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ÉDOUARD  BRISSAÜD 

(1852-1909) 


La  disparition  du  Professeur  Brissaod  est  pour  la  Revue  Neurologique  une 
perte  irréparable.  Il  fut  l’un  des  deux  créateurs  qui,  pour  soutenir  les  premiers 
pas  de  cette  publication,  ne  ménagèrent  aucun  sacrifice.  Il  y  était  passionné¬ 
ment  attaché,  autant  par  son  désir  de  servir  la  Neurologie  que  par  l’amitié  qui 
avait  présidé  à  l’éclosion  de  cette  œuvre  ;  car,  pour  lui,  les  affinités  scienti¬ 
fiques  n’existaient  que  doublées  de  réciproques  sympathies.  Il  eut  bientôt  la 
satisfaction  de  voir  prospérer  l’entreprise  commune  ;  trop  désintéressé  pour  en 
firer  vanité  ou  profit,  il  ne  pensait  qu’à  la  rendre  chaque  année  plus  utile  aux 

travailleurs. 

La  Revue  Neurologique  a  le  devoir,  et  aussi  la  volonté,  de  rester  fidèle  à  ce 
principe. 

A-ujourd’hui,  désireuse  d’honorer  la  mémoire  de  son  regretté  Directeur,  elle 
sspère  y  réussir  par  des  témoignages  d’affectueuse  déférence  bien  mieux  que  par 
un  élogieux  panégyrique. 

de^j^®  *ms,ge  remémore  ici  les  traits  inoubliables  de  Brissaud.  Cet  instantané 
usard  le  dépeint  mieux  qu’un  portrait  apprêté,  et  il  n’eut  point  offusqué 
glande  modestie.  C’est  un  symbole  aussi,  évocateur  de  l’homme  qui,  dans  sa 
constante  recherche  du  vrai,  ne  négligeait  jamais  une  occasion  de  faire  le  bien. 
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M.  Souques,  un  des  plus  chers  élèves  de  Brissaud,  a  eu  le  douloureux  devoir  • 
d’inaugurer  sa  Présidence  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  en  parlant  de 
celui  qui  vient  de  disparaître. 

Voici  cet  hommage  touchant  ;  il  convient  à  un  Maître  qui  faisait  plus  grand 
cas  de  l’affection  que  des  louanges. 

Mes  chers  collègues, 

Notre  Société  a  fait  une  grande  et  douloureuse  perte  :  un  de  ses  membres 
les  plus  éminents,  le  professeur  Brissaud  est  mort.  A  peine  le  bruit  de  sa 
maladie  s’était-il  répandu  que  l’inquiétude  succédait  à  l’espoir  des  pre¬ 
miers  jours  et  que  le  dénouement  se  précipitait  avec  une  tragique 
rapidité.  Les  soins  affectueux  des  siens,  les  conseils  éclairés  de  ses  amis,  | 
l’habileté  d’un  chirurgien  célèbre,  tout  demeura  impuissant.  En  un  mois,  le  | 
mal  l’avait  terrassé  dans  la  plénitude  de  la  force  et  de  l’intelligence.  j 

Ce  que  fut  Brissaud,  que  j’eus  pour  maître,  et  dont  je  ne  peux  évoquer  | 
ici  la  mémoire  sans  une  émotion  profonde,  ce  qu’il  fut  comme  savant  et  j 
comme  homme,  je  le  sais  et  je  le  sens,  mais  je  ne  serai  pas  capable  de  le  ) 
dire  comme  il  conviendrait.  • 

Pour  comprendre  ses  aptitudes  merveilleuses  et  sa  personnalité  il  faut  j 
regarder  du  côté  de  son  origine  et  de  son  milieu.  Là  est  en  puissance 
toute  sa  destinée.  Fils  d’universitaire,  il  grandit  dans  une  famille  où 
les  belles  lettres,  les  sciences  et  les  arts  étaient  cultivés  avec  passion. 
Son  oncle,  le  docteur  Féréol,  un  de  nos  bons  vieux  maîtres  de  la  Charité, 
lui  inspira  le  goût  de  la  médecine,  et  Charcot,  et  Lasègue,  dont  il  fut  l’in¬ 
terne,  l’inclinèrent  vers  l’étude  des  maladies  nerveuses.  Il  devint  ainsi  neu¬ 
rologiste  et  ne  tarda  pas  à  occuper,  en  neurologie,  une  place  prépondérante. 

Énumérer  ici  ses  remarquables  travaux  serait  une  tâche  impossible,  tant 
la  liste  en  est  longue,  et  superflue,  tant  vous  les  connaissez.  Je  ne  puis  pour-, 
tant  m’empêcher  de  rappeler  ici  ses  études  originales  sur  V Asthme,  sur  V  An¬ 
goisse  et  V  Anxiété  qu’il  distingua  expressément  ;  ses  vues  ingénieuses  sur  la 
Maladie  de  Little,  V Aphasie  d’intonation  et  la  Métamérie  spinale;  ses  concep¬ 
tions  pathogéniques  séduisantes  de  la  Paralysie  agitante  et  des  Arthropathies 
tabétiques.  Je  ne  puis  pas  ne  pas  citer  ses  investigations  sagaces  sur  les  Tics 
et  les  Spasmes,  les  Douleurs  d’habitude,  VŒdème  simulé  des  hystériques,  les  Oph- 
talmoplégies ,  les  Contractures  des  Hémiplégiques  et  les  Paralysies  pseudo-bul¬ 
baires,  ni  ne  pas  mentionner  ses  recherches,  faites  en  collaboration  avec 
Lamy,  Lerehoullet,  Sicard,  sur  la  Catatonie  brightique,  les  Sciatiques  spas¬ 
modiques.  V Hémicraniose  et  le  Traitement  des  Névralgies  par  les  injections  d’al¬ 
cool.  Mais  je  tiens  avant  tout  à  rappeler  ses  belles  découvertes  :  le  Torticolis 
mental,  l’Infantilisme  dysthyroidien,  \q  Réflexe  de  fascia  lata,  qui  tous  trois  por¬ 
tent  aujourd’hui  son  nom,  sur  le  Rire  et  le  Pleurer  spasmodiques,  la  Chorée 
variable  des  dégénérés,  et  les  rapports  de  V  Acromégalie  et  du  Gigantisme  qu’il  étu¬ 
dia  avec  son  disciple  Henry  Meige.  Je  ne  veux  pas  oublier  enfin  son  Anato- 
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mie  du  cerveau  de  l’ homme  Qtle  splendide  Atlas  qui  l’illustre,  dessiné  tout  entier 
de  sa  main  avec  un  art  parfait,  œuvre  monumentale  qui  représente  un  labeur 
prodigieux,  et  dont  j’ai  ouï  dire  à  Charcot  qu’il  était  fier  de  l’avoir  inspirée. 

Dans  ces  dernières  années,  il  s’était  attaché  aux  accidents  du  travail  et 
aux  délicats  problèmes  de  médecine  légale  qu’ils  soulèvent.  Cette  étude  lui 
avait  fourni  l’occasion  de  signaler  une  psychonévrose  nouvelle,  la  Sinistrose, 
et  d’écrire,  sous  forme  de  Rapports,  une  série  de  petits  chefs-d’œuvres,  aussi 
goûtés  des  magistrats  que  des  médecins. 

Brissaud  ne  borna  pas  son  activité  aux  maladies  du  système  nerveux,  Il 
laisse,  en  effet,  des  travaux  précieux  sur  la  Nature  tuberculeuse  des  gommes 
scrofuleuses  et  les  Tuberculoses  locales  dont  les  conclusions  ont  reçu  depuis  lors 
une  confirmation  éclatante,  sur  lu  Maladie  kystique  des  mamelles, Cancer  s  et 
les  Adénomes;  sur  la  Tuberculose  du  foie,  le  Bubon  rhumatismal,  etc.  Ici  comme 
là,  en  anatomie  pathologique  comme  en  clinique,  il  s’agit  d’études  appro¬ 
fondies,  de  déductions  judicieuses  et  d’aperçus  séduisants,  qui  portent  son 
empreinte,  sa  frappe,  si  je  puis  ainsi  dire. 

Il  aimait  l’enseignement,  non  pas  l’enseignement  théorique  et  traditionnel 
dont  il  dédaignait  le  dogmatisme  scolastique,  mais  l’enseignement  pratique 
et  clinique,  rajeuni  et  vivifié  par  les  secours  du  laboratoire.  Il  multipliait 
les  présentations  de  malades,  de  pièces  et  d’images  pour  instruire  ;  il  ensei¬ 
gnait  clairement  et  simplement,  ce  qui  ne  .l’empêchait  pas,  de  temps  en 
temps,  de  prendre  des  envolées  superhes  à  travers  tous  les  domaines  des 
sciences  médicales  :  histoire,  histologie,  pathogénie,  physiologie,  embryo¬ 
logie,  etc.  Ceux  qui  n’ont  pas  eu  le  plaisir  de  l’entendre,  en  retrouveront  un 
écho  dans  ses  deux  beaux  volumes  de  Leçons  professées  à  la  Salpêtrière  et  à 
l’hôpital  Saint- Antoine. 

11  tenait  le  livre  pour  un  complément  indispensable  de  l’hôpital.  Aussi 
avait-il  assumé  la  lourde  tâche  de  diriger  deux  grands  ouvrages  :  le  Traité 
de  Médecine  et  la  Pratique  médico-chirurgicale  dont  le  légitime  succès  a  dépassé 
les  espérances. 

Ajouterai-je  que  rien  de  ce  qui  concernait  notre  profession  ne  lui  était 
indifférent?  Il  en  connaissait  et  en  pratiquait  tous  les  devoirs,  s’intéressant 
activement  aux  questions  de  prévoyance  et  de  déontologie  médicales.  Il 
aimait  les  Congrès,  et  ce  n’est  pas  ici  qu’il  sera  nécessaire  de  souligner  la 
part  importante  qu’il  prêta  à  la  fusion  des  Aliénistes  et  des  Neurologistes 
de  notre  pays.  ' 

Innombrable  et  variée,  forte  et  originale,  son  œuvre  touche  à  tous  les 
problèmes  de  la  médecine.  Elle  lui  assure  une  des  premières  places  parmi 
les  contemporains.  Son  nom  impérissable  passera  à  la  postérité. 

Des  dons  naturels  incomparables,  des  connaissances  générales  puisées 
dans  le  milieu  de  savants,  d’artistes  et  de  littérateurs  où  il  fréquentait, 
transformées  et  magnifiées  par  son  propre  génie,  avaient  fait  de  lui,  on  peut 
le  dire  sans  exagération,  un  esprit  véritablement  universel.  Instruit  de  tout, 
il  avait  de  tout  des  notions  étendues,  et  apparaissait  supérieur  en  tout. 
C’était  un  fin  lettré  qui  écrivait  une  langue  limpide  et  savoureuse.  Friand 
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d’étymologies,  philologue  à  ses  heures,  il  avait  jadis  conté  avec  humour 
l’Histoire  des  expressions  populaires  relatives  à  l’anatomie,  à  la  physiologie  et  à 
la  médecine.  Sa  parole  était  chaude  et  pénétrante  ;  il  excellait  à  trouver  la 
citation  heureuse,  l’image  qui  peint,  le  mot  qui  reste.  Dans  l’intimité,  sa 
conversation  volontiers  familière  était  rehaussée  de  saillies  inattendues  et 
de  boutades  spirituelles  qui  en  faisaient  un  régal  délicieux. 

De  l’artiste,  il  avait  peut-être  le  dehors,  certainement  le  dedans,  je  veux 
dire  l’amour  du  beau,  le  goût  sûr,  l’imagination  riche,  tout  enfin,  même  le 
brin  de  fantaisie.  S’il  eût  suivi  la  carrière  des  arts  ou  des  lettres,  il  y  eut 
brillé  aux  premiers  rangs.  11  eut  été  un  artiste  renommé  au  seizième  siècle, 
un  encyclopédiste  fameux  au  dix-huitième. 

Que  dirai-je  de  l’homme  maintenant?...  Il  me  semble  le  voir  entrant  ici 
avec  ce  regard  inoubliable  et  ce  sourire  magnifique  qui  illuminaient  son 
visage,  avec  cette  tête  puissante  et  ces  cheveux  mal  asservis  qui  retom¬ 
baient  en  touffes  sur  sa  tempe  droite.  Je  le  vois  encore  assis  parmi  nous, 
dans  son  attitude  coutumière  :  le  front  courbé  sur  une  feuille  de  papier  qu’il 
noircissait  d’un  dessin  machinal.  On  eut  cru  sa  pensée  emportée  bien  loin 
par  la  distraction.  Pure  apparence;  Brissaud  était  un  distrait  attentif.  Et  on 
s’en  apercevait  bien  dès  que,  relevant  la  tête,  il  prenait  part  à  la  discus¬ 
sion.  Il  le  faisait,  parfois  avec  fougue,  toujours  avec  une  chaleur  et  un 
accent  si  persuasifs  que,  quand  il  avait  fini  de  parler,  nous  l’écoutions 
encore. 

C’était  un  grand  cœur,  un  caractère  ferme,  une  conscience  courageuse. 
Animé  d’idées  généreuses,  épris  de  justice  et  d’équité,  passionné  pour  le 
bien,  il  avait  à  un  degré  très  rare  la  bonté,  la  simplicité,  l’indulgence  et 
la  modestie,  sans  que  je  puisse  dire  laquelle  de  ces  vertus  l’emportait  sur 
l’autre.  Il  émanait  de  toute  sa  personne  ce  je  ne  sais  quoi  qui  attire,  qui 
charme  et  qui  retient. 

La  vie,  le  traitant  en  être  d’exception,  l’avait  comblé.  Elle  lui  avait,  de 
bonne  heure  et  sans  cesse,  et  spontanément,  apporté  titres,  honneurs, 
dignités,  un  service  dans  les  Hôpitaux,  une  chaire  à  la  Faculté,  un  fauteuil 
ù  l’Académie.  Elle  lui  avait  donné  les  joies  douces  du  foyer  et  elle  lui  en 
réservait  de  prochaines,  quand  la  mort  jalouse  l’a  pris. 

Nous  l’avons  accompagné  là-bas,  à  son  cher  Nemours,  où  il  repose  dans 
un  paisible  cimetière  de  campagne,  entre  les  rives  gracieuses  du  Loing  et 
les  rochers  de  la  forêt  prochaine,  dans  un  décor  fait  pour  son  àme  d’artiste. 
En. route,  chacun,  triste  du  présent,  évoquait  les  souvenirs  du  passé.  Et  je 
pensais  involontairement  à  ce  proverbe  d’Italie  ;  «  Plus  loin  on  accompagne 

celui  qui  part,  plus  on  le  regrette .  »  Certes!  si  celui  qui  est  parti  sera 

plus  regretté  que  personne,  c’est  parce  que  nul  ne  fut  plus  aimé  ! 

Je  vous  demande  la  permission,  au  nom  de  la  Société  de  Neurologie, 
d’adresser  à  sa  famille  inconsolable  l’hommage  ému  de  notre  sympathie  et 
de  nos  regrets. 
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ASTÉRÉOGNOSIE  SPASMODIQUE  JUVÉNILE 


Georges  Guillain  et  G.  Laroche. 

(Société  de  Neurologie  de  Paris.) 

Séance  du  2  décembre  1909. 

Nous  rapportons  l’observation  d’un  malade  dont  l’affection  nous  a  paru  trè 
intéressante  et  très  spéciale,  car  elle  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  des  maladif 
nettement  individualisées  du  système  nerveux. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  19  ans  en  traitement  depuis  le  mois  d’août 
1909  à  l’hôpital  Cochin  dans  le  service  de  M.  Chauffard.  C’est  un  enfant  assisté 
qui  n’a  pas  connu  ses  parents,  par  conséquent  nous  manquons  de  tout  rensei¬ 
gnement  sur  les  hérédités  morbides  qui  peuvent  exister  chez  lui,  de  tout  rensei¬ 
gnement  aussi  sur  sa  pathologie  personnelle  du  premier  âge  ;  cependant  nous 
avons  pu  savoir  du  sujet  que,  depuis  l’époque  où  remontent  ses  premiers  sou¬ 
venirs,  il  n’a  jamais  été  malade  ;  il  était  fort,  vigoureux,  et  depuis  l’âge  de 
14  ans  exerçait  dans  une  ferme  la  profession  de  cultivateur. 

Au  mois  d’octobre  1908,  il  aurait  ressenti  des  fourmillements  et  un  certain 
engourdissement  dans  la  main  droite  ;  ces  fourmillements  auraient  persisté  pen¬ 
dant  quinze  jours  sans  empêcher  le  travail  auquel  il  se  livrait.  Ces  phénomènes 
sont  survenus  au  cours  d’une  santé  parfaite  ;  le  malade  est  affirmatif  sur  ce  fait 
qu’il  n’eut  à  ce  moment  aucun  trouble  digestif,  aucun  malaise,  aucune  fièvre, 
aucune  angine,  somme  toute  aucune  infection  ni  intoxication;  nous  ajouterons 
qu’il  ne  maniait  pas  d’engrais  chimiques  et  qu’il  n’y  avait  pas  d’épizootie  sur 
les  animaux  qu’il  avait  l’occasion  d’approcher. 

Quinze  jours  après  le  début  des  fourmillements  dans  la  main  droite,  il  eut 
des  fourmillements  dans  le  pied  gauche  et  spécialement  au  niveau  des  doigts. 
Deux  jours  plus  tard  des  fourmillements  apparaissent  dans  la  main  gauche, 
ayant  les  mêmes  caractères  que  ceux  de  la  main  droite.  D’après  les  souvenirs  du 
malade,  les  fourmillements  ont  duré  environ  quinze  jours  dans  la  main  droite, 
dix  jours  dans  le  pied  gauche,  deux  ou  trois  jours  dans  la  main  gauche,  puis  ils 
ont  disparu,  laissant  place  à  une  vague  sensation  d’engourdissement,  Peu  à  peu 
il  remarqua  qu’il  percevait  très  mal  les  objets  qu’il  prenait  dans  l’une  ou  l’autre 
de  ses  mains.  Il  fut  de  ce  fait  obligé  de  cesser  son  travail,  passa  quinze  jours  à 
l’hospice  de  Montreuil,  puis  fut  envoyé  à  Berck-sur-Mer  où  il  prit  de  nombreux 
bains  salés.  De  Berck  il  vint  à  Paris  à  l’hôpital  Cochin  où  il  entra  au  mois 
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d’août  1909.  D'après  ce  jeune  homme,  son  état  ne  s’est  que  peu  modifié  depuis 
quelques  mois. 

Voici  la  symptomatologie  que  nous  avons  constatée  chez  ce  malade. 

La  motilité  des  membres  inférieurs  est  parfaite,  tous  les  mouvements  nor¬ 
maux  de  flexion  et  d’extension,  d’abduction  et  d’adduction,  se  font  très  bien 
dans  les  différentes  articulations  ;  il  n’y  a  pas  cette  dissociation  entre  la  puis¬ 
sance  des  muscles  extenseurs  et  des  muscles  fléchisseurs  que  l’on  constate  dans 
certaines  paraplégies  spasmodiques. 

Aux  membres  supérieurs  les  mouvements  se  font  bien  et  avec  force.  Toute¬ 
fois,  à  droite  et  à  gauche,  le  mouvement  d’extension  de  la  main  sur  l’avant- 
bras  est  peu  énergique  et  quand  la  main  est  dans  l’extension  sur  l’avant-bras, 
on  arrive  à  la  fléchir,  si  le  malade  résiste,  beaucoup  plus  facilement  que  chez 
un  individu  normal.  Nous  avons  remarqué  aussi  que  la  force  des  fléchisseurs 
de  l’avant-bras  sur  le  bras,  qui  nous  avait  paru  très  bonne  à  un  premier 
examen,  était  légèrement  diminuée  depuis  deux  mois.  11  n’existe  aucune  atro¬ 
phie  musculaire.  M.  Huet,  sur  notre  demande,  a  pratiqué  un  examen  électrique 
des  muscles  de  l’avant-bras  chez  ce  malade.  L’examen  a  porté  sur  les  nerfs 
médian  et  cubital  au  coude  et  au  poignet,  sur  le  nerf  radial  et  sur  les  muscles 
correspondants  de  l’avant-bras  et  de  la  main.  Les  réactions  faradiques  et  gal¬ 
vaniques  sont  sensiblement  normales,  plutôt  fortes  que  faibles,  mais  sans  hyper¬ 
excitabilité  à  proprement  parler. 

La  syncinésie  est  facile  à  mettre  en  évidence. 

On  ne  constate  aucun  trouble  de  la  motilité  de  la  face,  de  la  langue,  du  voile 
du  palais.  Pas  de  dysarthrie. 

Les  réflexes  achilléens  et  les  réflexes  rotuliens  sont  très  exagérés.  11  existe  du 
clonus  du  pied  et  du  clonus  de  la  rotule.  Quand  le  malade,  est  couché  sur  le 
ventre,  on  peut  déterminer  du  clonus  des  muscles  fessiers.  Signe  de  Babinski  en 
extension  à  droite  et  à  gauche.  Le  réflexe  crémastérien  est  normal,  le  réflexe 
cutané  abdominal  n’est  pas  perceptible. 

Aux  membres  supérieurs,  on  constate  l’exagération  des  réflexes  périostiques 
du  poignet,  des  réflexes  des  fléchisseurs,  des  réflexes  olécraniens. 

Quand  on  percute  avec  un  marteau  la  région  sus-épineuse  et  l’épine  de 
l’omoplate,  on  détermine  un  mouvement  réflexe  de  projection  de  l’épaule  en 
avant. 

Le  réflexe  massetérin  est  normal. 

L’exagération  des  réflexes  tendineux  semble  avoir  augmenté  très  sensiblement 
depuis  l’entrée  du  malade  à  l'hôpital  Cochin  au  mois  d’août. 

Envisageons  maintenant  les  troubles  de  la  sensibilité  très  particuliers  que 
l’on  constate  chez  ce  jeune  homme. 

Le  malade  s’habille  seul,  mange  seul,  mais  il  est  dans  l’obligation  de  con¬ 
trôler  par  la  vue  tous  les  actes  qu’il  exécute  parce  qu’il  n’a  aucune  notion  du 
relief  des  objets.  11  est  incapable  de  reconnaître  les  objets  qui  lui  sont  mis  dans 
la  main,  soit  une  petite  boite  en  bois  de  forme  rectangulaire,  un  objet  de  métal 
de  forme  arrondie,  une  clef,  un  dé  à  coudre,  un  morceau  de  papier,  une  pièce 
de  monnaie,  etc...  Il  ne  fait  aucune  différence  entre  un  objet  en  bois,  en  verre, 
en  métal,  en  papier  j  nous  avons  maintes  fois  fait  l’expérience  avec  les  objets 
les  plus  variés.  Cette  astéréognosie  absolue  existe  aussi  bien  ù,  la  main  droite 
qu’à  la  main  gauche. 

En  ce  qui  concerne  le  poids  des  objets,  il  perçoit  des  différences  de  50  gram¬ 
mes,  mais  il  ne  peut  spécifier  les  poids  différant  de  10,  20,  30,  40  grammes. 


ASTÉRÉOGNOSIE  SPASMODIQUE  JUVÉNILE 


Il  n’existe  aucun  trouble  apparent  de  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  et 
thermique  au  niveau  des  mains  et  des  membres  supérieurs.  Nous  avons  fait  de 
nombreuses  recherches  avec  l’esthésiomètre  de  von  Frey  sans  parvenir  à  déceler 
des  troubles  appréciables  de  la  sensibilité  tactile.  Aux  doigts  et  à  la  main,  on 
constate  cependant  un  élargissement  des  cercles  de  Weber. 

Par  contre,  les  sensibilités  profondes  au  niveau  des  mains  semblent  très  trou- 
.blées.  Ainsi,  quand  on  met  les  doigts  de  la  main  droite  dans  une  position  quel¬ 
conque  et  que  l’on  prie  le  malade  soit  de  spécifier  oralement  quelle  est  cette 
position,  soit  de  mettre  les  doigts  de  la  main  opposée  dans  la  même  position,  il 
ne  peut  y  parvenir.  La  notion  des  attitudes  segmentaires  est  perdue  en  ce  qui 
concerne  les  mouvements  des  phalanges  et  des  articulations  métacarpo-phalan¬ 
giennes,  mais  les  mouvements  provoqués  à  l’articulation  radio-carpienne,  à 
l’articulation  du  coude  et  ét  l’articulation  de  l’épaule  sont  très  bien  perçus.  Le 
trouble  des  attitudes  segmentaires  est  donc  exclusivement  ectromélique,  limité 
aux  doigts. 

Il  n’existe  aucun  trouble  des  sensibilités  aux  membres  inférieurs,  au  thorax, 
A  la  face. 

Des  troubles  de  la  sensibilité  osseuse  se  constatent  aux  membres  supérieurs; 
l’anesthésie  osseuse  paraît  totale  à  la  main,  les  vibrations  du  diapason  sont  mal 
perçues  à  la  partie  inférieure  des  os  de  l’avant-bras  et  au  contraire  sont  bien 
perçues  au  bras  et  à  la  ceinture  scapulaire. 

La  démarche  n’a  rien  de  caractéristique,  elle  n’est  ni  tabétique,  ni  cérébel¬ 
leuse,  ni  spasmodique.  11  existe  une  certaine  raideur,  mais  le  malade  est  capable 
de  se  tenir  longtemps  debout  et  même  de  faire  de  longues  promenades  dans  les 
jardins  de  l’hôpital. 

Il  n’existe  pas  de  tremblement  intentionnel.  Légère  ataxie  des  membres  supé¬ 
rieurs  quand  les  yeux  sont  fermés.  Pas  de  signe  de  Komberg,  pas  de  latéropul- 
rion.  L’équilibre  volitionnel  statique  est  conservé.  Aucun  signe  d’asynergie 
cérébelleuse.  Aucun  trouble  intellectuel;  l’intelligence,  certes,  n’est  pas  très 
développée  chez  ce  jeune  homme  qui  n’a  jamais  reçu  d’éducation,  mais  ce 
n’est  nullement  un  débile. 

Les  yeux  ne  présentent  rien  d’anormal.  Aucune  lésion  du  fond  de  l’œil,  pas 
de  paralysies  des  muscles  du  globe,  les  pupilles  réagissent  bien  à  la  lumière  et 
A  l’accommodation. 

La  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  céphalo-rachidien  tout  A  fait  nor¬ 
mal;  aucune  réaction  méningée. 

Nous  ajouterons  que  les  différents  viscères  ne  présentent  aucune  lésion,  qu’il 
û’existe  aucun  stigmate  d’hérédo-syphilis.  D’ailleurs  un  traitement  mercuriel 
lue  nous  avons  poursuivi  pendant  deux  mois  n’a  donné  aucun  résultat. 

Le  cas  clinique  que  nous  venons  de  relater  est  facile  A  résumer.  Il  s’agit  d’un 
jeune  homme  de  19  ans  qui,  en  très  bonne  santé  jusqu’à  l’àge  de  18  ans,  res¬ 
sentit  alors  des  fourmillements  dans  les  extrémités  auxquels  succédèrent  des 
troubles  du  côté  des  mains  caractérisés  par  l’impossibilité  de  reconnaître  les 
°Ljets  et  de  rien  faire  sans  le  secours  de  la  vue.  Quand  nous  avons  examiné  ce 
malade,  nous  avons  constaté  un  ensemble  de  symptômes  qu’il  présente  encore  : 
1  astéréognosie  complète  aux  deux  mains  avec  troubles  du  sens  des  altitudes 
sagmentaires  des  doigts  et  de  la  sensibilité  osseuse  de  la  main,  sans  troubles 
nettement  caractérisés  des  sensibilités  superficielles  ;  l’exagération  considérable 
des  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  avec  signe  de  Ba¬ 
binski  bilatéral,  clonus  du  pied,  clonus  de  la  rotule  ;  cette  exagération  des 
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réflexes  ne  s’accompagne  pas  de  paralysie  vraie  ;  il  n’existe  aucun  signe  cérébel¬ 
leux,  aucun  trouble  oculaire,  aucun  trouble  psychique. 

Le  diagnostic  de  l’affection  que  nous  observons  chez  ce  malade  est  difficile  à 
préciser. 

Nous  éliminons  tout  d’abord  et  d’une  façon  absolue  tout  diagnostic  de  simu¬ 
lation,  de  pathomimie,  d’hystérie.  En  effet,  nous  avons  observé  au  point  de  vue 
mental,  ce  jeune  homme  pendant  plusieurs  mois;  nous  l’avons  étudié  au  point 
de  vue  neurologique,  alors  que  jamais  auparavant  on  n’avait  pratiqué  chez  lui 
aucun  examen;  dès  le  premier  jour;  nous  avons  rencontré  les  troubles  que  nous 
avons  décrits,  lesquels  ne  se  sont  jamais  modifiés.  De  plus  il  nous  parait  inad¬ 
missible  qu’un  hystérique,  non  éduqué  et  incompétent,  simule  des  troubles  loca¬ 
lisés  de  la  sensibilité  profonde  en  conservant  intacte  sa  sensibilité  superficielle. 
Nous  ajouterons  enfin  que  les  signes  spasmodiques  et  le  réflexe  de  Babinski 
plaidant  en  faveur  d’une  maladie  organique  du  système  nerveux. 

11  faut  éliminer  aussi  le  diagnostic  d’une  hémiplégie  infantile  bilatérale  ;  on  a 
en  effet  observé  des  troubles  de  la  perception  stéréognostique  avec  intégrité 
apparente  de  la  sensibilité  superficielle  dans  certaines  hémiplégies  infantiles. 
Chez  notre  malade,  la  santé  a  été  parfaite  jusqu’à,  18  ans  sans  aucun  phéno¬ 
mène  paralytique.  D’ailleurs,  on  ne  constate  chez  lui  aucune  déformation 
osseuse,  aucune  modification  musculaire  rappelant  même  de  loin  celles  de  l’hé¬ 
miplégie  infantile. 

L’hypothèse,  toujours  plausible,  d'une  manifestation  hérédo-syphilitique  ne 
nous  paraît  pas  devoir  être  prise  en  considération,  car  il  n’y  a  aucun  stigmate 
d’hérédo-syphilis  ;-la  ponction  lombaire  a  été  négative  et  nous  avons  obtenu  un 
échec  complet  avec  un  traitement  mercuriel  poursuivi  pendant  deux  mois. 

Nous  avons  envisagé  la  possibilité  d’une  sclérose  en  plaques;  en  effet,  dans  de 
très  rares  cas  cliniques  qui  n’ont  d’ailleurs  pas  été  suivis  d’examen  anatomique, 
on  a  rencontré,  avec  des  symptômes  typiques  de  la  sclérose  en  plaques,  de 
l’astéréognosie.  MM.  F.  Rose  et  M.  François  (1)  ont  rapporté  récemment  un  fait 
semblable.  MM.  H.  Claude  et  L.  Jacob  (2)  présentaient,  il  y  a  quelques  mois,  à 
la  Société  de  Neurologie,  un  malade  atteint  de  sclérose  en  plaques  avec  troubles 
des  perceptions  stérégnostiques  localisés  à  une  main.  La  lecture  de  ces  observa¬ 
tions  montre  qu’il  s’agit  de  faits  totalement  différents  de  celui  que  nous  obser¬ 
vons.  Chez  notre  malade,  il  n’existe  pas  un  tableau  clinique  d’une  sclérose  en 
plaques.  11  nous  paraît  utile  de  remarquer  aussi  que  vraiment  l’astéréognosie 
n’appartient  pas  à  la  symptomatologie  classique  de  la  sclérose  en  plaques,  ma¬ 
ladie  très  fréquente  et  dans  laquelle  on  peut  compter  les  cas  où  ce  symptôme  a 
été  trouvé. 

L’affection  de  notre  malade  nous  paraît  d’origine  corticale.  En  effet,  la  spas- 
modicité  très  grande  bilatérale,  la  parésie  ti'és  limitée  au  groupe  extenseur  de  la 
main  et  aux  fléchisseurs  de  l’avant-bras  sans  troubles  des  réactions  électriques 
et  sans  atrophie,  la  syncinésie,  l’anesthésie  osseuse  qui  décroît  de  la  périphérie 
des  membres  supérieurs  jusque  vers  le  coude,  l’astéréognosie  bilatérale  elle- 
même,  nous  semblent  dépendre  de  lésions  du  cortex.  11  est  indiscutable  d’ail¬ 
leurs  que  l’astéréognosie  (quel  que  soit  son  mécanisme  intime  dont  nous  ne 

(1)  F.  Rose  et  M.  François.  Sclérose  en  plaques  avec  sléréognosie  absolue  sans  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  superficielle.  Encéphale,  1908,  p.  40. 

(2)  H.  Claude  et  L.  Jacob.  Sclérose  en  plaques  avec  abolition  de  certains  réflexes  ten¬ 
dineux  et  troubles  des  perceptions  stéréognostiques  localisés  à  une  main.  Société  de 
Neurologie  de  Parie,  séance  du  4  mars  1909.  Revue  Neurologique,  1909,  p.  356. 
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parlons  pas  avec  intention)  a  été  souvent  constatée  dans  les  lésions  du  cortex. 

Si  l’affection  de  notre  malade  est  d’origine  corticale,  quelle  est  sa  nature? 
Depuis  son  début  cette  affection  semble  progresser  ;  en  l’espace  de  quelques 
mois  nous  avons  vu  la  spasmodicité  s’exagérer  nettement  ;  de  plus  les  troubles 
de  la  stéréognosie  ét  des  réflexes  sont  tout  à  fait  symétriques.  Il  y  a,  dans  les 
phénomènes  morbides  observés  chez  notre  malade,  une  évolution  qui  rappelle 
celle  de  diverses  maladies  familiales  comme  la  paraplégie  spasmodique,  l’hé- 
rédo-ataxie-cérébelleuse,  la  maladie  de  Friedreich  ;  aussi  peut-on  se  demander 
si  l’on  n’est  pas  en  présence  d’une  maladie  héréditaire,  familiale,  d’une  maladie 
de  développement  portant  sur  certains  systèmes  spéciaux  de  fibres.  Notre  malade 
étant  un  enfant  assisté,  tout  renseignement  sur  l’hérédité  nous  a  fait  défaut. 
Toutefois  l’hypothèse  que  nous  envisageons  nous  paraît  pouvoir  être  discutée, 
car  nous  ne  connaissons  dans  la  littérature  française  ou  étrangère  (1)  aucune 
observation  pouvant  être  mise  en  parallèle  avec  celle  de  notre  malade.  Quelle 
que  soit  la  pathogénie  exacte,  la  nature  intime  de  l’affection  que  nous  obser¬ 
vons,  prenant  en  considération  ses  seuls  signes  cliniques,  nous  lui  proposons  le 
nom  de  :  astéréognosie  spasmodique  juvénile. 


II 

SUR  L’ABSENCE  FRÉQUENTE 

DE  LA  CONTRACTURE  PERMANENTE 

DANS  L’HÉMIPLÉGIE  INFANTILE 


E.  Long. 

{Société  de  Neurologie  de  Pari».] 

Séance  du  2  décembre  1909. 

J’ai  eu  l’occasion  de  présenter,  il  y  a  un  an,  à  la  Société  de  Neurologie  (2), 
une  malade  atteinte  d’hémiplégie  cérébrale  infantile  sans  contracture  perma¬ 
nente  ou  latente.  Depuis  lors,  l’examen  d’un  grand  nombre  d’hémiplégies  datant 
d-c  1  enfance  m’a  permis  de  constater  que  cette  forme  clinique,  loin  d’être  excep- 
ïonnelle,  comme  on  pourrait  le  croire  d’après  les  idées  courantes,  est,  au  con¬ 
duire,  fréquente.  Elle  a  d’ailleurs  été  autrefois  entrevue  par  quelques  auteurs, 
ufflrmée  même  par  d’autres,  puis  dans  la  suite  laissée  dans  l’oubli.  11  serait 
onc  intéressant  d’en  reprendre  l’étude,  en  y  ajoutant  les  compléments  et  les 

(t)  Si  quelque  observation  semblable  à  celle  que  nous  rapportons  nous  a  échappé,  nous 
excusons  par  avance. 

neu  H  Noïca  ;  Absence  de  contracture  et  état  insuffisant  des  réflexes  tendi- 

?  “Uu®  un  cas  d’hémiplégie  cérébrale  infantile.  Société  de  Neurotogie,  séance  du  3  dé- 
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corrections  que  permettent  de  faire  les  récentes  acquisitions  de  l’investigation 
clinique. 

Voici  d’abord  un  petit  malade  de  la  consultation  du  dispensaire  Furtado- 
Heine.  (Je  dois  à  l’obligeance  de  mon  ami  le  docteur  André-Thomas,  d’avoir  pu 
étudier  et  de  vous  présenter  ce  cas  très  typique). 

Observation  I.  — G...  Gaston,  âgé  de  6  ans,  né  à  terme  après  un  accouchement 
normal.  Pas  do  maladies  dans  la  première  enfance.  A  l’âge  de  16  mois,  convulsions  sui¬ 
vies  d’une  hémiplégie  droite  et  d’un  arrêt  du  développement  des  facultés  intellec¬ 
tuelles. 

État  actuel.  —  Motilité.  —  Les  mouvements  do  l’épaule,  du  bras  et  de  l’avant-bras 
ont  une  amplitude  égale  des  deux  côtés,  mais  la  force  musculaire  est  un  peu  diminuée  à 
droite. 

A  la  main  droite  l'impotence  est  plus  marquée,  les  mouvements  du  poignet  et  des  doigts 
sont  faibles  et  limités  pour  la  flexion  et  encore  plus  pour  l’extension  ;  les  doigts  sont  peu 
mobilisables  isolément  et  l’opposition  du  pouce  est  insuffisante;  l’enfant  n’a  qu’un  usage 
restreint  de  cette  main  droite;  il  saisit  mal  les  objets.  Dans  les  actes  intentionnels  précis 
on  remarque,  outre  la  diminution  de  la  force  musculaire,  une  adaptation  inexacte  des 
mouvements  de  la  main'  et  des  doigts,  ces  mouvements  sont  mal  mesurés,  leur  ampli¬ 
tude  est  presque  toujours  anormale;  enfin,  on  note  de  petites  oscillations  arythmiques 
(ébauche  de  mouvements  choréiques).  La  diadococinésie  est  plus  lente  à  la  main  droite. 

La  motilité  du  membre  inférieur  droit  est  presque  normale  pour  la  cuisse  et  la  jambe, 
mais  les  mouvements  du  pied  sont  moins  amples  que  du  côté  gauche  et  les  orteils  droits 
ne  peuvent  être  mobilisés  isolément.  La  marche  se  fait  facilement,  l’enfant  peut  même 
courir,  mais  le  pied  droit  s’élève  trop  haut  et  trop  en  dehors,  tandis  que  la  pointe  du 
pied  est  tournée  en  dedans. 

Syncinésie.  —  Dans  la  marche  le  membre  supérieur  droit  se  mot  en  demi-flexion  dans 
l’attitude  classique  de  l’hémiplégie  organique.  Pendant  les  mouvements  de  préhension 
avec  la  main  gauche,  la  main  droite  se  ferme  et  se  met  en  pronation.  Les  mouvements 
associés  s’observent  également  au  membre  inférieur  droit;  il  y  a  notamment  la  flexion 
combinée  de  la  cuisse  droite  sur  le  bassin  lorsque  l’enfant,  couché,  doit  se  relever  sans- 
l’aide  des  mains. 

TrophicUé.  —  Du  côté  droit,  on  trouve  â  la  mensuration  une  infériorité  de  développe¬ 
ment;  le  membre  supérieur  droit  est  plus  court  que  le  gauche  de  2  centimètres,  le 
membre  inférieur  d’un  centimètre.  La  circonférence  du  bras,  de  l’avant-bras,  de  la 
cuisse  et  du  mollet  donne  â  droite  des  chiffres  plus  faibles  ;  la  différence  varie  entre  un 
et  3  centimètres.  Pas  d’asymétrie  faciale. 

Réfle-ret.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  égaux  des  deux  côtés;  aux  membres  inférieurs 
ils  no  sont  pas  exagérés;  aux  membres  supérieurs  ils  sont  un  peu  faibles.  Pas  de  trépi¬ 
dation  spinale  au  pied. 

Réflexes  cutanés.  —  Le  réflexe  abdominai  est  faible  dos  deux  côtés,  le  réflexe  crémas- 
térien  existe  à  gauche,  à  droite  il  est  presque  nul.  Le  réflexe  cutané  plantaire  donne  :  à 
gauche  la  flexion  des  ortcits,  à  droite,  l’extension  du  gros  orteil  (signe  de  Babinski 
positif);  et  on  observe  en  môme  temps  une  contraction  simultanée  des  adducteurs  de  la 
cuisse,  du  tenseur  du  fascia  lata  et  au  membre  supérieur  la  fermeture  do  la  main  droite 
et  la  pronation  de  l’avant-bras. 

Tonicité  musculaire.  —  Pas  d’état  d’hypertonie  des  membres  parésiés;  on  obtient, 
dans  les  mouvements  passifs  une  résolution  musculaire  aussi  complète  à  droite  qu’à 
gauclie.  Il  n’y  a  pas  non  plus  de  contracture  latente  à  l’occasion  des  mouvements  volon¬ 
taires  ou  syncinétiques. 

On  trouve  mémo  une  hypotonie  musculaire  des  membres  droits.  L’avant-bras,  de  ce 
côté,  peut  être  fléchi  ou  étendu  plus  loin  que  du  côté  gauche.  Do  même,  lorsqu'on  élève 
le  membre  supérieur  au-dessus  de  la  tête  et  qu’on  en  met  tous  les  segments  en  flexion 
forcée  on  remarque  une  plus  grande  laxité  à  droite.  Aux  membres  inférieurs,  mômes 
symptômes  dans  la  mobilisation  forcée  en  extension,  flexion,  abduction,  rotation,  etc. 

Sensihililé.  —  Pas  de  troubles  objectifs  do  la  sensibilité  cutanée  pour  le  contact  simple 
et  la  piqûre. 

Klat  intetlecluel  très  arriéré.  Parle  peu.  Ne  peut  apprendre  à  lire. 

En  résumé  :  liémiplégie  caractérisée  par  une  diminution  de  la  force  muscu¬ 
laire  et  une  inhabileté  des  mouvements  volontaires  prédominant  l’une  et 
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1  autre  aux  extrémités,  par  de  la  syncinésie,  par  le  signe  de  Babinski  et  par  un 
moindre  développement  des  membres  parésiés.  Par  contre,  le  tonus  musclaire 
n  est  pas  augmenté  du  côté  de  l’hémiplégie  (on  observe  même  ici  de  l’hypo¬ 
tonie);  ce  premier  cas  est  donc  presque  superposable  à  celui  que  j’ai  présenté  il 
y  a  un  an  avec  le  docteur  Noïca. 

D’autre  part,  grâce  à  la  bienveillance  de  mon  ami  le  docteur  Nageotte,  qui  a 
mis  à  ma  disposition  les  richesses  de  son  service  d’enfants  à  l’hospice  de  Bicêtre, 
il  m’a  été  possible  d’examiner  36  cas  d’hémiplégie  infantile  (1)  et  cet  examen 
est  très  démonstratif,  car  chez  15  seulement  de  ces  malades  on  trouve  une 
contracture,  permanente  ou  latente,  à  forme  hémiplégique  ou  monoplégique, 
comparable  à  celle  que  l’on  observe  communément  dans  l’hémiplégie  de  l’adulte. 
■Chez  tous  les  autres  il  est  facile  de  constater,  en  mobilisant  simultanément 
les  deux  membres  supérieurs  ou  les  membres  inférieurs,  qu’il  n’y  a  pas  plus  de 
résistance  aux  mouvements  passifs  du  côté  de  l’hémiplégie  que  du  côté  sain  ; 

1  hypertonie  musculaire  fait  défaut,  ou  plus  rarement,  elle  est  à  l’état  d’ébauche 
et  localisée  à  un  segment  de  membre. 

A  titre  d’exemples,  je  présente  trois  malades,  pris  parmi  ceux  chez  lesquels 
la  contracture  fait  défaut  ;  ils  peuvent  servir  en  outre  à  démontrer  la  variabilité 
des  autres  symptômes  de  l’hémiplégie  cérébrale  infantile. 

Obsebvation  II.  —  Coud...,  âgé  de  11  ans.  Convulsions  à  l’âge  à  2.S  mois  suivies  d’hé- 
eaiplégie  gauche,  d’arriération  mentale  et  d’épilepsie. 

Etal  actuel.  —  Déformations  crâniennes  multiples.  Pas  d'hémiplégie  faciale. 

Au  membre  supérieur  gauche  les  troubles  de  la  motilité  consistent  en  une  diminution 
de  la  force  musculaire  et  en  une  grande  inhabileté  de  la  main  et  des  doigts;  ces  derniers 
Sont  peu  mobiles  et  le  pouce  n’arrive  pas  à  l’opposition.  Cette  main  gauche  exécute  mal 
et  avec  lenteur  des  mouvements  alternatifs  (troubles  de  la  diadococinésie).  Lorsque  le 
®Çjet  fait  un  mouvement  qui  exige  de  la  précision,  comme  mettre  l’index  sur  son  nez,  la 
direction  générale  du  mouvement  est  exacte,  mais  il  y  a  de  légères  oscillations  de  la 
fflain  (ébauche  de  mouvements  choréo-athétosiques). 

De  membre  inférieur  gauche,  dans  la  marche,  est  soulevé  plus  haut  que  le  droit  et 
retombe  brusquement  sur  le  sol.  Les  mouvements  du  pied  et  des  orteils  sont  moins 
étendus  que  du  côté  sain. 

Léger  raccourcissement  du  membre  supérieur  gauche.  Les  membres  inférieurs  sont  do 
ongueur  presque  égale. 

Le  signe  de  Babinski  est  positif  à  gauche,  négatif  à  droite.  Les  réflexes  crémastériens 
et  abdominaux  sont  normaux. 

Les  réflexes  tendineux  ne  sont  pas  exagérés  d’une  manière  notable  ni  aux  membres 
supérieurs,  ni  aux  membres  inférieurs.  Pas  de  clonus  du  pied. 

tas  de  contracture,  permanente  ou  latente,  du  côté  de  l’hémiplégie. 

Quelques  mots  d’explications  sont  nécessaires.  Parmi  les  enfants  placés  à  Bicêtre 
nr^™^  épdcptiques,  idiots  ou  imbéciles,  les  hémiplégies  résultant  d’encéphalopathies 
ét  t  uotubreuses;  mais  il  faut  éliminer  par  un  triage  préalable,  les  .sujets,  en 

leu  profonde  pour  la  plupart,  qui  sont  incapables  do  marcher  et  de  se  servir  de 

lai  ttiains  ;  chez  eux  l’immobilité  prolongée  est  la  cause  inévitable  d’ankyloses  articu- 
•tur^V*’  rétractions  des  muscles  qui  ne  doivent  pas  être  confondues  avec  la  contrac- 
sui  t  ^  ^’Démiplégie.  Pour  étudier  les  diverses  modalités  de  cette  dernière,  il  faut  des 
sont*  recouvré  partiellement  l’usage  de  leurs  membres  et  dont  les  articulations 

^otp  souples,  ce  qui  ne  peut  être  obtenu  que  par  des  soins  assidus.  On  sait  que 

de„  ®  ^®8retté  confrère  le  docteur  Bournovillo  avait  amené  son  service  de  Bicêtre  à  un 
doct  de  perfectionnement,  qui  a  été  maintenu  par  ses  successeurs,  les 

sible^'^'^*  les  enfants  paralytiques  y  sont,  dans  la  mesure  du  jios- 

8ymn*°r™*  ^  rééducation  motrice  continue  par  la  mobilisation,  les  massages,  la 

Doratio*  ’  hémiplégiques  infantiles  de  ce  service  bénéficient  de  toute  famé- 

raii  „  “  “pot  leur  état  est  susceptible  et  restent  indemnes  des  déformations  que  pour- 

produire  l’immobilité. 
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Observation  III.  —  Cro...,  Il  ans.  Convulsions  à  8  mois,  suivies  d’hémiplégie  droite 
avec  imbéciliité  et  épilepsie. 

Le  membre  supérieur  droit  présente  de  ia  faiblesse  et  de  l’inhabileté  de  la  main  et  des 
doigts,  mais  ies  mouvements  dits  choréo-atbétosiques  sont  réduits  au  minimum.  Synci- 
nésie  dans  la  marche  et  pendant  les  eU'orts  musculaires  de  ia  main  gauche. 

Le  membre  inférieur  a  des  mouvements  ients  et  un  peu  limités  dans  leur  amplitude; 
mais  cependant  tous  les  segments,  y  compris  le  pied  et  les  orteils,  sont  mobilisables 
sans  difllculté.  Le  petit  malade  peut  marcher  et  courir. 

Kn  opposition  avec  cette  parésie  si  peu  accentuée  on  trouve  un  état  dystrophique  très 
marqué  des  membres  droits.  Le  membre  supérieur  a  un  raccourcissement  de  3  centi¬ 
mètres,  le  membre  inférieur  de  7  centimètres. 

Réflexe  rotulien  fort  &  droite  ;  les  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  ne  parais¬ 
sent  pas  exagérés.  Signe  de  Babinski  positif  à  droite.  Réflexes  crémastériens  et  abdomi¬ 
naux  égaux. 

Résolution  musculaire  égale  des  deux  côtés  dans  les  mouvements  passifs,  pas  de  con¬ 
tracture  latente  dans  la  marche  ou  l’efl'ort. 

En  résumé,  chez  ces  deux  hémiplégiques  on  trouve  une  légère  diminution  de  > 
la  force  musculaire  du  côté  parésié,  des  mouvements  lents  et  inhabiles  de  la 
main  et  des  doigts,  avec  très  peu  de  phénomènes  choréo-athétosiques,  de  la  syn- 
cinésie,  un  signe  de  Babinski  positif.  Chez  tous  les  deux  l’absence  de  contrac¬ 
tures  est  également  évidente.  Par  contre,  dans  l’observation  11,  la  dystrophie 
habituelle  de  l’hémiplégie  infantile  est  peu  accentuée,  tandis  qu’elle  est  consi¬ 
dérable  dans  l’observation  111;  ce  qui  montre  bien  que  ces  troubles  trophiques 
n’ont  pas  de  rapports  proportionnels  avec  les  phénomènes  paralytiques  ou  spas¬ 
modiques. 

Voici  un  quatrième  malade  chez  lequel  on  trouve  d’autres  variantes  sympto¬ 
matiques. 

Observation  IV.  —  Bond...,  ûgé  de  19  ans  (1),  a  été  atteint  dans  la  première  enfance 
d’hémiplégie  droite  ;  les  troubles  trophiques  sont  de  ce  côté  très  accentués  :  asymétrie 
faciale,  raccourcissement  des  membres,  pied-bot  variis. 

La  motilité  du  membre  supérieur  semble  au  premier  abord,  devoir  être  très  diminuée; 
l’avant-bras  et  la  main  restent  toujours  en  demi-flexion,  et  cette  flexion  augmente  pen¬ 
dant  la  marche.  D’autre  part,  la  main  et  les  doigts  présentent  à  l’état  de  repos,  de  petits 
mouvements  involontaires  qui  augmentent  et  s’ampliflent  lorsque  le  sujet  veux  se  servir 
de  sa  main;  ce  sont  alors  les  altitudes  bien  connues  de  l’atbétose;  en  outre,  dans  les 
mouvements  intentionnels,  la  main  a  des  oscillations  choréiques.  Mais,  maigre  ces  per¬ 
turbations  de  la  motilité  du  membre  supérieur  droit,  le  malade  a  recouvré  partiellement 
l’utilisation  de  la  main;  il  s’en  sert  dans  les  petits  travaux  qu’il  fait  é,  l’atelier. 

La  motilité  du  membre  inférieur  est  comparable  à  colle  des  malades  précédents. 

Syncinésie.  —  Réflexes  tendineux  notablement  exagérés  à  droite.  Pas  de  clonus.  Signe 
de  Babinski  positif. 

Or,  chez  ce  sujet  comme  chez  les  autres,  la  contracture  permanente  fait  défaut 
et  il  n’y  a  pas  non  plus  de  contracture  latente  apparaissant  à  l’occasion  des 
mouvements  volontaires  ou  syncinétiques;  c’est  probablement  pour  cette  raison 
qu’on  trouve  ici  une  si  bonne  utilisation  du  membre  supérieur.  J’ai  amené  pour 
établir  le  contraste  un  malade  qui  a  le  même  ilge  que  le  précédent,  le  même 
aspect  extérieur,  les  mêmes  déformations  des  membres,  et  comme  lui  des  mou¬ 
vements  choréo-athétosiques  de  la  main  et  de  l’avant-bras;  mais  il  suffit  de  vou¬ 
loir  mobiliser  par  des  mouvements  passifs  les  membres  parésiés  pour  constater 
aussitôt  qu’il  existe  une  contracture  permanente  des  muscles,  contracture  qui 
s’accentue  encore  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires.  La  comparaison  de 

(1)  Ce  malade  a  été  transféré  récemment  dans  un  service  d’adultes  et  je  remercie  le 
docteur  Riche  qui  m’a  permis  de  continuer  son  observation. 
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ces  sujets  prouve  que  le  phénomène  contracture  n’est  en  rapport  ni  propor¬ 
tionnel,  ni  inversement  proportionnel,  avec  l’intensité  des  mouvements  choréo- 
athétosiques  ;  il  en  reste  indépendant. 


De  ce  relevé  fait  dans  le  service  du  docteur  Nageotte,  on  pourrait  conclure  que 
ûon  seulement  on  constate  dans  l’hémiplégie  infantile  l’absence  de  contracture, 
niais  même  que  c’est  là  la  forme  la  plus  fréquente.  Il  est  préférable  cependant  de 
ne  pas  faire  à  ce  propos  de  statistique  avec  des  pourcentages  ;  il  suffit  d’indiquer 
cette  éventualité  clinique  et  d’en  souligner  la  fréquence.  Elle  a  d’ailleurs  été 
signalée  de  façon  très  explicite  à  l’époque  où  on  a  établi  à  peu  près  définitive¬ 
ment  les  symptônjes  et  les  causes  de  l’hémiplégie  spasmodique  infantile  (appelée 
aussi  paralysie  cérébrale  infantile,  cette  dernière  appellation  comprenant  les 
formes  diplégiques).  Le  symptôme  contracture  était  alors  étudié  surtout  chez 
les  adultes  et  on  était  disposé  à  le  considérer  comme  une  conséquence  inévitable 
•f  une  paralysie  centrale  et  comme  l’expression  symptomatique  de  la  dégéné¬ 
rescence  du  faisceau  pyramidal.  Le  retour  à  l’état  flaccide  d’une  hémiplégie  en 
contracture,  était  interprété,  par  Charcot  en  particulier,  comme  le  résultat  d’une 
emyolrophie  survenant  à  titre  de  complication  (1).  Aussi  le  défaut  de  contrac- 
fore  dans  l’hémiplégie  infantile  ne  se  trouve-t-il  d’abord  indiqué  que  dans  des 
observations  éparses  ;  puis,  il  en  est  fait  une  mention  spéciale  dans  plusieurs 
travaux. 

M.  Marie  (1888),  dans  l’article  :  Hémiplégie  spasmodique  infantile,  du  Dic¬ 
tionnaire  encyclopédique,  fait  une  réserve  sur  la  valeur  de  la  dénomination  qui 
fùi  est  imposée  par  l’usage,  car,  dit-il,  c  dans  certains  cas  le  caractère  de  cette 
paralysie  est  loin  d’être  très  spasmodique  ».  M.  Marie  décrit  deux  types  cliniques 
qui  représentent  les  cas  extrêmes,  un  type  A  avec  contracture  et  déformations 
prononcées  des  membres,  et  un  type  B  avec  athétose  vraie,  sans  atrophie  ni  con¬ 
tracture  ;  entre  eux  on  doit  trouver  toute  une  série  de  formes  de  transition. 
Dibotteau  (2),  peu  après,  complète  ces  données  en  montrant  que  dans  l’hémi- 
Pfégie  infantile  l’atrophie,  la  contracture  et  l’athétose  se  combinent  dans  des 
proportions  très  variables;  il  fait  remarquer  que  dans  les  hôpitaux  d’enfants  le 
type  A  de  Marie,  avec  contracture  et  déformations  prononcées,  se  voit  rarement; 
1  ost  une  forme  grave,  d’où  sa  plus  grande  fréquence  dans  les  asiles;  le  type  B 
6st  également  une  variété  exceptionnelle;  la  forme  la  plus  habituelle  est  «  l’hé- 
miplégie  légère,  presque  exempte  de  contracture  et  réduite  à  quelques  mouve¬ 
ments  athétosiques  ».  Sachs  et  Peterson  (1890)  décrivent  une  forme  flaccide  de  la 
paralysie  cérébrale  qui  ne  justifie  donc  pas  toujours  son  étiquette  de  paralysie 
®pastique';  ils  indiquent  les  variations  de  la  contracture  et  celles  des  réflexes 
fendineux  qui,  habituellement  exagérés,  peuvent  aussi  être  normaux,  diminués 
même  absents  (3).  Freud  et  Rie  (4)  dans  un  travail  publié  en  1891,  cons- 

(1)  Brissaud.  Recherches  anatomo-pathologiques  et  physiologiques  sur  la  contracture 
permanente  des  hémiplégiques.  Thèse  de  Paris,  1880. 

(2)  Gibotteau.  Note  sur  le  développement  des  fonctions  cérébrales  et  sur  les  paralysies 
“Origine  cérébrale  chez  les  enfants.  Thèse  de  Paris,  1888-1889. 

(3)  Sachs  and  Peterson.  A  study  of  cérébral  palsies  of  early  life,  etc.  Journal  of  Ner- 
and  Mental  Diseuses.  U&i  1890. 

(1)  FnEüDundRiE.KlinischeStudieüberdie  nalbseitige  Cerebraliahmunghr  der  Kinder; 
^eitràge  zur  Kinderheilkunde  ans  dem  off.  KinderkrankeninslUuie  in  Wien,  111  Hefti  1891. 

Voir  aussi  Freud.  Die  infantile  Cerebrallühmung;  Specietle  Pathologie  und  The- 
ropte  (Nothragel),  1897. 
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tâtent  que  sur  35  observations  la  contracture  faisait  défaut  6  fois  ;  chez  6  malades 
tous  gravement  atteints,  elle  était  très  marquée;  dans  toutes  les  autres  observa¬ 
tions  elle  était  ou  atténuée  ou  partielle,  atteignant  telle  ou  telle  région,  et  sans' 
relations  avec  la  répartition  des  troubles  paralytiques  ;  ils  mettent  en  opposition 
l’hémiplégie  de  l’adulte  dans  laquelle  il  est  rare  que  la  contractm-e,  une  fois 
établie,  s’amende.  En  outre,  dans  leur  texte,  et  mieux  encore  dans  les  tableaux 
qui  y  sont  annexés,  Freud  et  Rie  montrent  que  la  contracture  ne  s’observe  pas 
plus  fréquemment  associée  à  une  catégorie  spéciale  des  troubles  de  la  motilité  , 
volontaire  ;  on  la  trouve  aussi  variable  dans  l’hémiplégie  choréique  d’emblée 
(choreatische  Parese),  que  lorsque  les  mouvements  choréiques  et  athétosiques 
font  défaut  ou  surviennent  tardivement. 

Ces  quelques  notes  bibliographiques  suffisent  à  montrer  que  la  variabilité  de 
la  contracture  n’a  pas  échappé  à  ceux  qui  ont  fait  les  premiers  travaux  d’en¬ 
semble  sur  l’hémiplégie  infantile.  Mais  il  est  non  moins  évident  que  depuis  lors 
la  notion  s’en  est  perdue  en  grande  partie,  car  dans  les  traités  et  manuels 
modernes  de  médecine  interne  ou  de  pédiatrie,  on  trouve  presque  constamment 
décrite  l’évolution  fatale  de  l’hémiplégie  vers  l’état  de  contracture,  chez  l’enfant 
comme  chez  l’adulte.  De  cette  assimilation  on  pourrait  conclure,  si  elle  était 
exacte,  que  l’hypertonie  musculaire  et,  avec  elle,  les  autres  symptômes  de 
l’hémiplégie,  relèvent  de  conditions  physiologiques  identiques  aux  différents 
âges  de  la  vie,  erreur  très  préjudiciable  pour  l’étude  clinique  et  physiologique 
des  paralysies  cérébrales  infantiles.  L’hémiplégie  atteignant  un  enfant  pendant  : 
les  premières  années  de  l’existence,  à  plus  forte  raison  pendant  la  vie  intra- 
utérine,  n’a  pas  une  symptomatologie  superposable  à  celle  qui  résulte  de  la  lésion 
d’un  cerveau  dont  le  développement  est  terminé.  Les  suppléances  fonctionnelles, 
si  importantes  dans  l’espèce,  ont  une  bien  plus  large  part  dans  l’évolution  de 
l’hémiplégie  et  on  trouve  des  pertes  de  substances  très  étendues  dans  des 
cerveaux  J’enfants  qui  n’avaient  qu’un  léger  déficit  moteur. 

Les  hémiplégies  infantiles,  observées  longtemps  après  le  début,  donnent  à 
première  vue  l’impression  d'une  récupération  quantitative  de  la  motilité 
considérable,  plus  que  chez  l’adulte  dans  des  conditions  égales.  Puis  en 
analysant  les  mouvements  dans  leurs  différents  modes,  et  par  comparaison  avec 
le  côté  sain,  on  constate  qu’ils  ont  une  amplitude  et  un  état  dynamique  qui 
devraient  permettre  un  meilleur  travail  que  celui  fourni  par  le  malade.  Ce  qui 
manque  à  ces  mouvements  c’est  d’ôtre  suffisamment  adaptés  à  leur  but;  ils  sont 
mal  dirigés  et  altérés  souvent  par  des  oscillations  arythmiques;  ils  sont  mal 
mesurés  et  cette  dysmétrie  est  surtout  évidente  dans  la  préhension  des  objets  ;  ils 
sont  aussi  plus  lents,  ce  qui  est  facilement  mis  en  évidence  par  la  recherche  de 
la  diadococinésie.  Ce  sont  ces  altérations  de  la  motilité  volontaire  que  l’on 
nomme  mouvements  choréiques,  choréo-ataxiques,  choréo-athétosiques,  etc.  et 
qui  existent  toujours,  à  des  degrés  variables,  dans  les  hémiplégies  infantiles; 
mais  c’est  t  tort  qu’on  les  décrit  comme  des  phénomènes  surajoutés,  indépen¬ 
dants  de  l’affaiblissement  de  la  force  musculaire;  ils  représentent  le  résultat 
apparent  de  l’élaboration  et  de  la  transmission  de  l’incitation  cérébrale  par  des 
voies  anatomiques  trop  indirectes  ou  de  valeur  insuffisante;  ces  anomalies  sont 
plus  manifestes  dans  les  actes  intentionnels  que  dans  les  actes  automatiques, 
plus  marquées  aussi  aux  extrémités  des  membres  et  surtout  à  la  main  dont  la 
motilité  est  plus  hautement  différenciée. 

La  coniracture,  an  contraire,  apparaft  comme  un  phénomène  surajouté;  elle 
peut  faire  défaut;  elle  peut  apparaître  ét,  ensuite,  devenir  très  Intense  ou  s’at- 
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ténuer  progressivement;  elle  s’observe  parfois  dans  tout  le  côté  hémiplégique, 
face  et  membres,  ou  bien  elle  reste  limitée  et  n’atteint  qu’un  membre,  un  seg¬ 
ment  de  membre  ou  un  groupe  musculaire.  Au  lieu  d’être  permanente,  elle  peut 
rester  latente  et  ne  se  révéler  qu’à  l’occasion  des  mouvements  volontaires;  pour 
■quelques  auteurs  il  en  serait  fréquemment  ainsi  et  la  contracture  existerait  tou¬ 
jours  dans  les  hémiplégies  cérébrales  infantiles  sous  l’une  de  ces  deux  formes  (1). 
D’après  l  examen  des  cas  que  j’ai  observés,  il  ne  m’a  pas  -paru  que  cette  asser¬ 
tion  soit  exacte  ;  sur  les  enfants  qui  viennent  d’être  présentés  il  est  facile  de 
démontrer  que,  dans  les  mouvements  volontaires  ou  combinés,  il  ne  se  déve¬ 
loppe  aucune  régidité  anormale  du  côté  de  l’hémiplégie.  On  a  vraisemblable¬ 
ment  confondu  des  sj'ncinésies  avec  la  contracture  ;  en  effet  on  voit  que  ces 
petits  malades  prennent  tous  dans  la  marche  l’attitude  classique  de  l’hémiplégie 
spasmodique,  mais  en  les  suivant  on  peut  aisément  mobiliser  leur  avant-bras  et 
modifier  cette  attitude  ;  c’est  une  syncinésie  sans  contracture. 

Doit-on  considérer  comme  un  indice  de  contracture  latente  l’amplification  et 
la  brusquerie  des  réflexes  tendineux  et  l’existence  du  clonus  du  pied.  Mais  la 
trépidation  spinale  existe  moins  fréquemment  dans  l’hémiplégie  infantile  que 
dans  celle  de  l’adulte  (sur  les  36  enfants  observés  elle  existait  6  fois).  Quant 
aux  réflfxes  téndineux,  ils  sont  en  effet  nettement  exagérés  lorsque  l’hypertonie 
musculaire  est  permanente  ;  en  revanche  lorsque  cette  dernière  fait  défaut,  les 
Téflexes  des  tendons  sont  tantôt  très  vifs,  tantôt  normaux  et  même  faibles  ou 
absents.  Les  deux  phénomènes,  l’état  de  la  contracture  et  l’état  des  réflexes 
tendineux  ne  suivent  pas  une  marche  parallèle  (2). Tout  récemment  j’ai  observé 
une  fillette  de  6  ans,  atteinte  depuis  un  an  d’une  hémiplégie  avec  aphasie  droite 
déjà  largement  améliorée,  et  qui  présentait,  avec  l’exagération  des  réflexes 
tendineux  droits  et  le  signe  de  Babinski,  un  état  d’hypotonie  musculaire 
manifeste 

Pour  ce  qui  est  du  mécanisme  de  la  contracture  post-hémiplégique,  il  est 
«ncore  des  plus  obscurs;  aucune  des  nombreuses  théories  proposées  ne  répond 
d’une  manière  satisfaisante  à  toutes  les  questions  que  pose  ce  problème  de  phy¬ 
siologie  pathologique.  Faut-il  supposer  un  processus  de  nature  irritative  agissant 
sur  un  point  quelconque  des  voies  motrices?  Cette  explication  pourrait  être 
invoquée  parfois,  en  particulier  pour  les  formes  traumatiques  (3),  mais  on  ne 
peut,  actuellement  du  moins,  l’adopter  comme  une  loi  générale.  Doit-on  au  con¬ 
traire  admettre  que  la  contracture  relève  d’une  localisation  particulière  des 
lésions  dans  les  centres  nerveux?  En  réalité,  pour  Justifier  les  théories  propo¬ 
sées,  on  possède  encore  bien  peu  de  faits  objectifs.  La  physiologie  expérimentale 
*st  ici  un  auxiliaire  insuffisant,  puisque  chez  les  animaux  l’état  spasmodique, 
plus  encore  que  les  phénomènes  paralytiques,  est  transitoire  ou  absent  à  la 
suite  des  lésions  des  régions  motrices  du  cerveau  C’est  donc  par  des  observa¬ 
tions  cliniques  et  anatomo-cliniques  qu’on  doit  chercher  à  élucider  ce  problème. 


(1)  Oi'PBNHEiM.  Lehrbuch  des  Nervenkrankheilen,  4"  édit.  1905,  p.  849. 

(*)  V  .il-  en  particulier  :  van  GsHncHTEN,  Société  belge  de  Neurologie,  28  octobre  1899. 

(3)  Ihi  des  enfants  du  service  de  Bicétre.  dont  riiéniiplégie  était  le  résultat  d'un  trau- 
matisiiio  criinien.  présentait,  superposé  aux  phénomènes  paralytique-,  un  état  spasmo¬ 
dique  in.eiise.  Chez  un  autre  enfant,  observé  il  y  a  quelques  années,  riiéniiplégie  spas¬ 
modique  avait  débuté  à  la  suite  d’une  chute  dans  un  escalier;  dans  ce  cas  la  trépanation, 
ïaité  longteiiips  après,  a  permis  de  constater  sous  la  dure-mère  la  présence  d'une  cavité 
kystique  ■  oi-tainetnent  seconduire  à  un  liématome;  l’écorce  cérébrale  sous-jacente  avait 
été  reftiulèe  dans  la  profondeur,  elle  était  atrophiée  mais  de  coloration  normale. 
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et  l’hémiplégie  de  l’enfance,  avec  ses  symptômes  complexes  et  variés,  offrira 
pour  cette  étude  des  documents  encore  plus  importants  que  l’hémiplégie  de 
l’adulte. 


Ill 


A  PROPOS  DE  l’article  : 

DEUX  NOUVEAUX  CAS  DE  LÉSIONS  DE  LA  COUCHE  OPTIQUE  SUIVIS 
D’AUTOPSIE.  SYNDROME  THALAMIQUE  PUR  ET  SYNDROME  MIXTE, 
par  Gustave  Roussy.  (Revue  neurologique,  1909,  n“  6.) 


Lad.  Haakovec,  de  Prague. 

•  Dans  le  deuxième  numéro  de  la  Revue  neurologique  du  30  janvier  1909,  j’ai 
publié  un  extrait  (1)  de  ma  conférence  (2)  faite  au  IV”  Congrès  des  médecins  et 
des  naturalistes  tchèques  ii  Prague.  J’y  ai  communiqué  un  cas  de  syndrome 
thalamique  présentant  des  symptômes  sensitivo-sensoriels  et  moteurs  et  où 
l’origine  organique  de  l'hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  a  pu  être  sûrement 
constatée.  A  cette  occasion  j’ai  fait  remarquer  l’importance  de  ce  fait  pour 
l’étude  de  la  névrose  traumatique  en  rappelant  en  même  temps  les  connaissances 
actuelles  sur  le  syndrome  thalamique.  Conduit  par  les  études  de  l’école  de  Deje- 
rine  et  par  quelques-unes  de  mes  propres  expériences  cliniques,  j’ai  porté  mon 
attention  sur  ces  trois  formes  cliniques  de  syndrome  thalamique  :  1"  syndrome 
sensitif;  2"  syndrome  sensitivo-moteur,  et  3“  syndrome  sensitivo-sensoriel 
et  moteur. 

Roussy,  auteur  d’un  grand  mérite  pour  l’étude  du  syndrome  thalamique,  dont 
l’excellente  thèse  :  la  Couche  optique,  est  amplement  citée  dans  ma  publication 
tchèque  ci-dessus,  présente  de  nou  /elles  et  remarquables  contributions  anatomo¬ 
cliniques  (jlu  syndrome  thalamique  dans  sa  nouvelle  étude  publiée  dans  le 
sixième  numéro  de  la  Revue  neurologique  du  30  mars  1909.  Il  ne  reconnaît  pas 
dans  ce  travail  le  syndrome  thalamique  sensitif  et  la  classification  mentionnée 
par  moi  çt  ne  reconnaît  que  sa  classification,  à  savoir  :  syndrome  thalamique 
pur  et  mixte. 

Je  ne  réagirais  pas  contre  les  remarques  et  les  déductions  de  M.  Roussy, 
auteur  très  compétent  dans  cotte  question,  s’il  ne  fallait  pas  expliquer  le  malen- 


(1)  «  Sur  la  valeur  de  l'hémianesthésie  sensitivo-sensorielle.  » 

(*)  Publiée  in  extento  dans  la  Revue  v  neurolagii,  pegchiatrii,  fytikàlni  a  diaetetieké  the~ 
rapii,  1909,  n”*  3,  4,  S. 
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tendu  d’après  lequel  Roussy  a  écrit  sa  fervente  polémique  et  s’il  ne  fallait  pas 
cependant  récuser  quelques-unes  de  ses  assertions. 

Avant  tout,  il  n’est  pas  nécessaire  d’ ajouter  une  si  grande  importance  à  la 
classification  dont  il  est  question,  comme  il  en  ressort  de  la  polémique  de 
Roussy.  En  examinant  la  chose  de  plus  près  on  arrivera  à  la  persuasion  que 
®a  classification  et  celle  de  Roussy  soit  au  fond  la  même  chose. 

Rn  parlant  du  syndrome  thalamique  sensitif,  je  pensais,  comme  il  est  évi¬ 
dent,  aux  syndromes  thalamiques  purs  de  Roussy,  qui  sont  bien  opposés  au 
type  mixte  et  représentés  par  la  forme  sensitivo-motrice  où  apparaissent  des 
ellérations  motrices  durables  et  causées  par  la  lésion  organique  simultanée  de 
la  capsule  interne.  Le  syndrome  de  Dejerinc,  forme  pure  de  Roussy,  présente 
dans  son  image  clinique  des  manifestations  motrices  dans  le  second  lieu,  celles- 
ci  sont  tout  à  fait  d’ordre  secondaire  et  presque  toujours  passagères,  tandis 
au  contraire  les  manifestations  sensitives  saillent,  saillent  tellement  ou  appa¬ 
raissent  même  à  peu  prés  exclusivement,  de  sorte  que  ce  syndrome  bien  dis¬ 
tinctif  du  type  avec  manifestations  motrices  durables  peut  être  appelé  «  sensi- 
tii  ».  Mais  sous  le  rapport  anatomique  même,  Roussy  ne  peut  pas  refuser,  d’une 
panière  absolue  comme  il  l’a  fait,  les  syndromes  thalamiques  sensitifs.  11  les 
indique  lui-même  dans  ses  études. 

Je  crois  que  nous  sommes  autorisés  à  parler  du  syndrome  thalamique  sen- 
aitif  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue  anatomique.  Les  expé¬ 
riences  cliniques  ici  ne  sont  point  négligeables  (1). 

(1)  A  la  Société  de  Neurologie,  année  1904,  j’ai  fait  mention  de  deux  cas  bénins  de 
ayndrome  thalamique.  M.  Dejerine,  qui  a  bien  voulu  référer  sur  ces  cas,  était  tout  a 
leit  d’accord  avec  mon  explication.  J’ai  parfaitement  conscience  de  toute  la  réserve  qu  il 
faut  avoir  dans  la  publication  de  cas  cliniques  sans  autopsie  et  quand  on  veut  en  tirer 
conclusions  anatomiques.  Ayant  passé  moi-même  par  l’école  anatomique,  j’ai  par- 
Wteriiont  connaissance  de  la  valeur  du  contrôle  anatomique  des  études  de  Roussy.  Je 
Hoae  cependant,  en  aucun  cas,  déprécier  l’importance  dos  observations  et  des  communi- 
«ations,  même  purement  cliniques,  et  tant  pour  l’étude  des  syndromes  thalamiques  que 
pour  l’étude  anatomique  du  système  nerveux  en  général. 

C'est  avec  regret  que  je  constate  que  Roussy,  dans  son  excellente  thèse,  ne  cite  pas, 
assurément  par  erreur,  exactement  ces  deux  cas  représentant  des  cas  typiques  de  syn¬ 
drome  sensitif.  Ce  n’est  que  par  cela  que  je  m’explique  son  désaccord  avec  l’explication 
of  la  localisation  faites  par  moi.  En  comparant  le  texte,  qu’il  présente  dans  sa  thèse, 
avec  le  texte  de  la  Revue  neurologique,  année  1904,  où  se  trouve  la  communication  de  ces 
'as  dans  les  Bulletins  de  la  Société  de  Neurologie,  je  trouve  qu’il  y  a  un  désaccord.  En  revi- 
®®ut  le  texte  de  la  Revue  môme,  je  trouve  que  môme  celui-ci  n’est  pas  juste,  vu  que, 
Malheureusement,  il  ne  m’a  pas  été  soumis  alors  à  la  correction;  c’est  ainsi  qu’une 
double  faute  s’est  glissée  dans  la  reproduction  de  Roussy,  où  l’on  parle  de  gauche  au 
Ueu  de  droite  et  de  supérieur  ou  de  l’inférieur,  sur  la  base  de  laquelle  il  est  compréhen¬ 
sible  que  Roussy  ne  puisse  être  d’accord  avec  mon  interprétation  présentée  en  ce 
®Mps-li.  Il  est  évident  que  si  je  parle  par  exemple  de  la  localisation  à  gauche,  je  ne 
puis  parler  de  l’alTaiblissemcnt  gauche,  puis  de  l’extrémité  droite  ou  d’un  allaiblissement 
•  supérieur  et  d’un  contralatéral  inférieur,  comme  il  est  arrivé  par  erreur  dans  la  repro¬ 
duction  de  Roussy.  Voilà  pourquoi  il  importe  de  répéter  les  cas  communiqués  alors  dont 
®  texte  authentique  est  contenu  dans  mon  article  : 

.Ae  iyndrome  thalamique  (Casopis  ceskydo  lékaro),  publié  dans  l’organe  des  méde- 
MUs  tchèques,  en  1904.  Premier  cas  :  N.  N...,  46  ans,  professeur.  Pas  de  syphilis,  buveur 
Modéré,  ne  montrant  aucun  signe  d’alcoolisme  chronique.  Intellectuellement  surmené. 
^Tise  de  métatarsalgie  il  y  a  quelques  années.  En  novembre  et  décembre  1903,  lassitude 
I  de  la  tète  et  maux  d’estomac.  Avant  Noël  1903,  crise  pendant  l’enseignement,  légère 

(  “ttaque  passagère  d’apoplexie  laissant  après  elle  la  tête  embarrassée  et  l’affaiblissement 

I  d«»  ^trémilét  droitet  supérieure  et  inférieure.  Pollakiurie  après  la  crise.  Simultanément 
uouleurs  intenses  à  la  moitié  droite  de  la  face  et  à  la  main  droite.  Engourdissement  intel- 
1  bevde  neubolooique  * 
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Je  réfute  raffirmalion  de  Roussy  (page  315)  que  ma  classification  n’est  que 
schématique  et  qu’elle  ne  répond  pas  au  fait  anatomo-clinique  connu  jusqu’à 
présent.  Si  nous  avons  en  vue,  je  le  répète  encore  une  fois,  le  type  pur  du  syn¬ 
drome  thalamique  de  Dejerine  et  si  nous  lui  opposons  les  cas  généralement 
connus  du  syndrome  thalamique  avec  lésion  simultanée  de  la  partie  motrice  ‘ 
de  la  capsule  interne,  nous  ne  trouvons  pas  dans  la  dénomination  c  sen¬ 
sitif  »  pour  autant  qu’elle  se  couvre  du  syndrome  thalamique  pur,  que  nous 
ayons  commis  un  crime.  «  Sensitif  et  pur  »  ne  sont  en  effet  que  synonymes; 
et  il  est  difficile  de  dire,  quelle  est  l’expression  la  plus  convenable  dans, 
le  sens  clinique,  pour  atteindre  par  la  dénomination  le  principal  caractère  de  la 
maladie. 

Quant  à  la  forme  mixte,  nous  en  connaissons  déjà  deux  types  :  sensitivo-moteur 
et  sensitivo-sensoriel  et  moteur.  J’ai  présenté  un  exemple  indiscutable  de  la 
forme  mixte  du  syndrome  thalamique,  où  il  s’agissait  des  symptômes  sensitivo- 
sensoriels  et  moteurs.  Par  la  dénomination  «  sensitivo-sensoriel  et  moteur  »  je 
ne  veux  pas  résoudre  la  question  anatomique  de  la  couche  optique  et  pour 
autant  que  je  l’aborde,  je  le  fais  avec  la  réserve  nécessaire.  Ce  n’est  que  par  le 
malentendu  de  l’intention  de  mon  article  clinique  que  Roussy  entraîne  sans  le 
vouloir  toute  la  discussion  ici  sur  un  autre  milieu. 

Je  ne  discute  point  la  question  d’une  réhabilitation  de  «  l’existence  de  l’hémi¬ 
anesthésie  sensitivo-sensorielle  d’origine  organique,  même  d’après  l’ancienne 
conception  classique  mais  j’assigne  au  simple  fait  que  l’hémianesthésie  sen¬ 
sitivo-sensorielle  observée  dans  mon  cas,  doit  être  dérivée  d’une  lésion  maté¬ 
rielle  et  point  du  tout  de  l’hystérie.  Je  ne  veux  pas  traiter  la  question  de  savoir 
s’il  faut  chercher  le  siège  de  cette  lésion  dans  le  noyau  thalamique  ou  dans  son  ’ 
voisinage,  mais  vu  les  faits  cliniques,  je  me  sens  autorisé  à  m’incliner  ve.rs  telle 

lectuel,  fainéantise,  oppression,  indifférence,  parole  hésitée,  ménaoire  bonne.  Objective¬ 
ment,  en  Janviei’  1904,  cliamp  visuel,  innervation  des  bulbes,  des  pupilles  et  de  la  langue 
normale,  hémiparétie  du  côté  droit  avec  réflexe  tendineux  plus  actifs  et  sans  Babinski,  hémi- 
hypoesthésie  du  côté  droit  pour  toutes  les  qualités  de  la  sensibilité,  douleurs  intenses  à  l’ex¬ 
trémité  droite  supérieure  et  à  la  moitié  droite  de  la  figure.  Obsiipation.  La  disposition 
intclloctuolle  un  peu  apathique,  indifférente,  libre  dégagement  de  la  conception,  sans 
quoi,  l'intelligence  intacte. 

Après  6  mois,  disparition  de  l’apathie  et  de  l’irrésolution.  L’ hémiparésie  du  côté  [droit 
disparue.  Léger  tremblement  de  l’extrémité  supérieure  tendue.  Douleurs  et  dysesthésie  à  l'ex¬ 
trémité  supérieure  droite  avec  légères  altérations  objectives  de  la  sensibilité.  L’examen  du 
2  septembre  1904  montre  le  même  état  que  celui  d’auparavant.  Une  légère  aslhéréognosie 
du  côté  droit.  La  vibration  du  diapason  provoquant  à  la  main  droite  une  sensation  obtuse, 
cuisante,  tandis  qu'au  côté  gaiiche,  une  sensation  normale  du  diapason.  J’ajoute  qu’après 
une  année,  le  malade  a  enseigné  sans  obstacle  pendant  3  ans  avec  lésions  sensitives 
continuelles. 

Deuxième  cas  ;  homme  de  45  ans.  En.autonmc  1900,  après  excitation,  sentiment  subit 
de  fourmillement  dans  la  moitié  gauche  du  corps.  11  tomba  par  terre,  ne  perdit  pas  con¬ 
naissance,  vision  double,  parole  hésitante,  aucune  aphasie  sensorielle,  hémiparcsie  du  côté 
gauche  avec  changements  légers,  subjectifs  et  objectifs  de  la  sensibilité  ;  la  tête  embarrassée,  • 
le  langage  ralenti  comme  chez  les  paralytiques,  l’intelligence  intacte.  L’innervation  des 
yeux  normale.  Après  quelques  mois,  disparition  des  altérations  motrices  et  de  celles  du  j 
langage,  mais  les  symptômes  sensitifs  décrits  ont  duré  encore  après  plusieurs  années  à 
l'e.rtrémité  supérieure  du  côté  gauche,  bien  que  le  malade  jouisse  autrement  d’une  bonne  ; 
santé.  Déjà  alors,  me  rattachant  au  syndrome  tlialaraique  de  Dejerine,  j’ai  fait  remar-  i 
quer  la  valeur  de  son  élude  pour  la  question  do  l’iiystério  traumatique  et  pour  l’impor-  ; 
tance  de  la  prognose  des  cas  mentionnés,  qui,  par  les  non-experts,  peuvent  facilement  ■ 
être  pris  pour  la  paralysie  générale  ou  pour  une  cérébropalhie  grave.  ’ 
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OU  telle  opinion  anatomophy Biologique  comme  je  l’ai  fait  en  remarquant  l’opi¬ 
nion  de  von  Monakow  et  celle  de  Probst. 

C’est  donc  par  suite  de  ce  malentendu  que  Roussy  écrit  (page  315)  :  «  La 
forme  du  syndrome  thalamique  sensitivo-sensoriel  et  moteur  admise  par 
M.  Haskovec,  peut  être  également  discutée  »,  car  de  pareils  syndromes  cliniques 
upparaissent  en  effet,  et  personne  ne  peut,  par  la  dénomination  citée,  avancer 
■en  même  temps  la  solution  du  problème  anatomique. 


IV 

RÉPONSE  A  M.  LAD.  HASKOVEC  (de  Prague) 


Gustave  Roussy. 

M.  Haskovec  a  bien  voulu,  avec  une  grande  courtoisie,  me  communiquer  l’ar¬ 
ticle  qu’il  avait  rédigé  pour  la  Revue  Neurologique,  en  réponse  à  mon  travail 
paru  dans  le  même  journal,  à  la  date  du 30  mars  4909  (1).  H  m’encourage  ainsi 
à  user  de  mon  droit  de  réponse;  je  n’en  abuserai  point  d’ailleurs. 

Je  tiens  toutefois  à  relever  quelques-unes  des  objections  que  m’adresse  mon 
très  distingué  contradicteur.  Je  constate  tout  d’abord  avec  plaisir  que  M.  Has- 
Itovec  reconnaît  lui-même  que  l’on  ne  doit  pas  attacher  une  trop  grande  impor¬ 
tance  à  la  classification  qu’il  avait  proposée  des  syndromes  thalamiques,  et  que 
pour  lui  le  syndrome  thalamique  sensitif  correspond  précisément  à  ce  que  j’appelle 
syndrome  thalamique  pur .  Ces  deux  termes  sont,  dit-il,  synonymes  et  il  n’y  aurait 
®ntrenous  qu’une  discussion  de  mots?  Pour  ma  part,  je  crois  qu’il  y  a  quelque 
chose  de  plus.  En  parlant  de  manifestations  ou  de  troubles  moteurs  de  second 
ordre  ou  passagers,  au  cours  du  syndrome  thalamique,  on  reste,  me  semble-t-il, 
dans  une  imprécision  fâcheuse,  susceptible  de  créer  des  confusions  ou  des  malen¬ 
tendus,  Dans  les  manifestations  motrices  que  nous  observons  chez  les  hémiplé- 
Üiques  par  suite  de  lésions  de  la  couche  optique,  il  convient  en  effet  de  distin- 
guer  deux  ordres  de  faits  :  4"  les  troubles  moteurs  paralytiques  (l’hémiplégie 
®iotrice),  qui  relèvent  de  la  lésion  d’un  certain  nombre  de  fibres  de  la  voie  pyra- 
’iiidale,  dans  la  capsule  Interne,  et  2"  les  phénomènes  d’ excitation  motrice,  Vhémi- 
chorée,  l’hémiathétose,  l’hémiataxie,  qui  incontestablemet  sont  des  troubles 
d  ordre  moteur.  J’en  ai  discuté  la  valeur  pathogénique  et  diagnostique  dans  ma 
thèse,  et  je  rappellerai  que,  si  là  n’est  pas  mon  opinion,  pour  plusieurs  auteurs, 
aujourd’hui  encore,  l’hémichorée  et  l’hémiathétose  relèveraient  directement  de 
C'  lésion  thalamique.  Or,  ces  troubles  d’excitation  motrice,  bien  que  n’existant 

8  ItocssY.  Deux  nouveaux  cas  de  lésions  de  la  couche  optique,  suivis  d’autopsie, 
j^^ccome  thalamique  pur  et  syndrome  thalamique  mixte.  Revue  Neurologique,  30  mars 
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pas  toujours,  se  rencontrent  assez  fréquemment  dans  les  cas  de  syndrome  tha- 
lamique;  ils  occupent,  eux  aussi,  le  premier  rang  dans  le  tableau  symptoma¬ 
tique,  au  même  titre  que  les  troubles  sensitifs.  Est-il  légitime,  en  pareil  cas, 
de  parler  d’un  syndrome  thalamique  $en$üif?  Je  ne  le  crois  pas,  c’est  pourquoi 
j’ai  pris  soin,  dans  mon  dernier  article,  d’écrire  (page  14),  à  propos  de  ma 
première  observation  ;  qu’elle  est  un  exemple  des  plus  nets  de  syndrome  thala¬ 
mique  pur  :  hémiplégie  avec  un  minimum  de  troubles  moteurs  paralytiques,  mais  avec 
phénomènes  d’excitation  motrice  (hémichorée)  et  avec  hémiataxie;  hémianesthésie 
superficielle  et  profonde  persistant  péndant  toute  la  vie  du  malade  (3  ans)  et  s’accom¬ 
pagnant  de  douleurs  très  intenses  dans  l’hémiface  droite. 

Dans  le  syndrome  thalamique  type,  il  faut  bien  noter  qu’il  y  a  un  complexus 
de  plusieurs  symptômes,  ce  qui  justifie  la  dénomination  du  mot  «  syndrome  ». 
Les  troubles  sensitifs  sont,  il  est  vrai,  prédominants,  mais  il  existe  aussi  des 
troubles  d’excitation  motrice  parfois  très  prononcés  et  des  phénomènes  moteurs, 
légers,  fugaces,  passagers,  soit!  mais  qui  jusqu’à  présent  n’ont  jamais  fait 
défaut,  au  début,  dans  aucune  observation  publiée.  Voilà  pourquoi,  si  je  ne 
puis  contester  d’une  manière  absolue  la  présence  du  syndrome  thalamique  sen¬ 
sitif,  je  crois  être  dans  le  vrai  en  disant  que  son  existence  me  parait  être  jus¬ 
qu’à  plus  ample  informé  (page  15)  une  conception  hypothétique,  justifiée,  il  est  vrai, 
par  l’opinion  généralement  admise,  du  rôle  joué  par  la  couche  optique  comme  point  de 
relai  des  voies  sensitives  encéphaliques;  et  cela  parce  qu’il  n’existe  encore  dans  la 
littérature,  aucune  observation  de  lésion  de  la  couche  optique  ayant  déterminé 
exclusivement  —  je  dis  exclusivement  —  des  troubles  sensitifs. 

Tout  en  admettant  que  les  termes  t  syndrome  thalamique  sensitif  »  et  »  syn¬ 
drome  thalamique  pur  »  puissent  être  synonymes,  et  se  rapporter  à  un  même 
complexus  symptomatique,  il  me  semble  par  suite  préférable,  pour  éviter  toute 
confusion,  d’employer  la  dénomination  de  syndrome  thalamique  pur  ou  encore, 
plus  simplement,  de  syndrome  thalamique  tout  court,  qui  ne  constitue,  somme 
toute,  qu’une  appellation  provisoire,  dont  le  grand  avantage  sera  précisément 
de  ne  rien  préjuger. 

Quant- à  la  question  de  l’existence  des  troubles  sensoriels  au  cours  des  lésions 
de  la  couche  optique,  je  l’ai  traitée  dans  mon  article,  non  pas  uniquement  pour 
discuter  la  classification  de  M.  Haskovec,  mais  surtout  parce  que  j’avais 
constaté  l’existence  de  troubles  de  cette  nature  chez  un  de  mes  malades,  et  aussi 
à  propos  de  l’observation  récente  de  M.  Winkler. 
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NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 

1)  Le  Système  sensitivo-sensoriel  du  Nerf  Facial  et  sa  symptoma¬ 
tologie,  par  J.  Ramsay  Hunt  (New-York).  The  Journal  of  ncnous  and  mental 

Disease,  vol.  XXXVI,  n“  6,  p.  321-350,  juin  1909. 

Dans  cet  important  article,  l’auteur  s’efforce  de  démontrer,  à  l’aide  d’argu¬ 
ments  empruntés  à  l’anatomie  humaine  et  comparée,  à  l’embryologie  et  surtout 
à  la  pathologie,  que  le  nerf  facial  est  un  nerf  mixte,  comparable  à  tous  égards  a'' 
trijumeau. 

La  VII"  paire  est  analogue  à  la  V"  par  sa  complexité;  elle  en  est  l’inverse  par 
l’importance  relative  de  la  fonction  sensitive  à  la  fonction  motrice.  L’anatomie 
descriptive  reconnaît  au  trijumeau  une  racine  sensitive,  une  racine  motrice,  et 
trois  branches  de  division  périphérique.  Il  convient  semblablement,  d’après 
l’auteur,  d’attribuer  au  facial  une  double  origine  et,  dans  le  sens  distal,  une 
triple  ramification  ainsi  constituée  :  1°  le  grand  nerf  pétreux  superficiel  avec  sa 
branche  tympanique  et  ses  connexions  avec  le  ganglion  de  Mackel  ;  2»  le  petit 
nerf  pétreux  superficiel  avec  sa  branche  tympanique  et  ses  connexions  avec  le 
ganglion  otique  ;  —  3“  le  facial  fallopien  comprenant  le  tronc  moteur,  la  corde 
du  tympan  et  les  fibres  sensitives  destinées  à  l’oreille  (conduit  auditif  externe  et 

conque) . 

.  Cette  anatomie  physiologique  et  clinique  servira  de  base  à  toute  la  séméio¬ 
logie  de  la  VII*  paire  qui  contient  :  1"  des  fibres  de  sensibilité  spéciale  pour  les 
deux  tiers  antérieurs  de  la  langue  (corde  du  tympan)  ;  2"  des  fibres  sensitives 
qui  partent  s’anastomoser  avec  les  terminaisons  du  nerf  auditif  (oreille  interne)  ; 
3”  des  fibres  sensitives  pour  l’oreille  moyenne,  les  cellules  mastoïdiennes  et 
la  trompe  d’Eustache  (branches  profondes  des  nerfs  pétreux)  ;  4°  des  fibres 
sensitives  destinées  aux  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue  (corde  du  tympan)  ; 
3“  des  fibres  sensitives  pour  l’oreille  externe  (elles  suivent  le  tronc  du  facial 
dans  l’aqueduc  de  Fallope  et  sortent  par  le  trou  stylo-mastoïdien). 

-  Dès  lors  l’on  comprend  que  des  altérations  dans  la  sphère  du  facial  puissent 
conditionner  le  symptôme  douleur.  Celle-ci  peut  être  d'origine  organique  :  il 
s’agit  alors  de  névrite  fallopienne  (troisième  branche),  de  dégénération  tabétique 
(racine  sensitive),  d’otalgie  herpétique  (ganglion  géniculé)  ;  la  douleur  est 
^'origine  fonctionnelle  dans  l’otalgie  primaire  (tic  douloureux  de  l’oreille),  et 
dans  les  otalgies  réflexes. 

Un  autre  symptôme  est  l’anesthésie  :  l’hypoesthésie  de  la  conque,  l’hypoes- 
tbésie  des  deux. tiers  antérieurs  de  la  langue,  l’agueusie  des  tiers  antérieurs'de 
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la  langue  relèvent  de  lésions  du  nerf  facial.  Enfin  le  système  sensitif  de  ce  nerf 
rend  possibie  la  pathogénie  réflexe  des  contractions  fasciculaires  et  des  spasmes 
de  la  face. 

Les  symptômes  ci-dessus  se  groupent  en  syndromes.  11  est  inutile  de  rappeler 
que  J.  Hamsay  Ilunt  a  eu  le  mérite  d’isoler  et  de  faire  connaître  le  syndrome 
de  l’inflammation  herpétique  du  ganglion  géniculé  avec  ses  trois  degrés  ou 
expressions  ;  1»  herpès  otique  ;  2°  herpès  otique  avec  paralysie  faciale  et  phéno¬ 
mènes  acoustiques  ;  —  3"  herpès  facial  et  herpès  occipito-cervical  avec  paralysie 
faciale  et  symptômes  auditifs.  Thoma. 

2)  Les  Terminaisons  Nerveuses  dans  la  Peau  du  Sein  en  dehors  du 

mamelon,  par  M,  Lkfébure.  Journal  de  l’Anatomie  et  de  la  Physiologie  nor¬ 
males  et  pathologiques,  an  XLV,  n“  4,  p.  3.39-332,  juillet-août  1909. 

Les  terminaisons  nerveuses  rencontrées  par  l’auteur  dans  la  peau  du  sein 
chez  la  femme,  sont  les  suivantes  : 

1“  Des  terminaisons  libres  banales  dans  l’épiderme  (appelées  improprement 
réseau  de  Langerhans)  et  dans  le  derme,  où  se  rencontrent  aussi  quelques  ter¬ 
minaisons  arbriformes  de  üogiel. 

2»  Des  corpuscules  déjà  connus  (corpuscules  de  Vater-Pacini  et  de  Ruffini)  et. 
une  espèce  nouvelle. 

3“  Des  terminaisons  nerveuses  dans  les  gaines  conjonctive  et  épithéliaie 
externe  des  poils. 

Ce  travail  d’ensemble,  outre  qu’il  renseigne  sur  l’innervation  d’un  territoire 
peu  connu,  confirme  ce  que  l’on  sait  déjà  de  la  terminaison  des  neuroflbrille» 
dans  les  organes  périphériques. 

11  ne  paraît  pas  téméraire,  vu  le  nombre  déjà  élevé  des  faits  constatés  sur  les 
plaques  motrices,  les  nerfs  libres  intra-épithéliaux  et  intradermiques,  les  nerfs 
des  poils,  les  corpuscules  de  Grandry,  de  Herbst,  de  Vater-Pacini,  de  Wagner- 
Meissner,  de  Ruffini,  de  Leféhure,  les  fuseaux  neuro-musculaires,  d’affirmer  que 
partout  à  la  périphérie  les  fibres  nerveuses  se  terminent  par  des  extrémités  libres 
(varicosités  terminales)  dont  les  neurofibrilles  ne  contractent  aucun  rapport  de 
continuité  avec  celles  de  leurs  voisines. 

Ainsi,  dans  les  territoires  périphériques,  le  circuit  neurofibrillaire  général, 
voulu  d’abord  par  Apathy,  puis  par  quelques  autres,  ne  se  clôt  pas  par  anasto¬ 
mose  des  neurofibrilles  entre  elles,  bien  que  l’on  puisse  affirmer,  d’après 
l’examen  des  mêmes  faits,  que  les  neurofibrilles  elles-mêmes  n’ont  jamais  d’ex¬ 
trémités  libres.  E.  Feindel. 


PHYSIOLOGIE 


3)  Étude  expérimentale  sur  l’Innervation  Cutanée,  par  Wilfred. 
Trotter  et  Morriston  Davies.  Journal  of  Physiology,  vol.  XXXVIII,  n“  2-3  9  fé 
vrier  1909,  p.  134. 

Les  sujets  des  expériences  ont  les  auteurs  eux-mêmes;  chez  l’un  et  chez 
l’autre,  sept  nerfs  cutanés  ont  été  sectionnés. 

Dans  chaque  cas,  dans  le  territoire  innervé  par  chacun  de  ces  nerfs,  sept 
fonctions  distinctes  ont  été  explorées,  quatre  sensitives  et  trois  motrices  (sensi- 
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bilité  au  toucher,  au  froid,  à  la  chaleur,  à  la  douleur;  vaso-motricité,  pilo- 
motricité,  motricité  sudorale). 

Toujours  les  altérations  sensitives  ont  présenté  une  partie  centrale  de  perte 
profonde  de  la  sensibilité;  tout  autour  s’étendait  une  aire  de  perte  partielle  de 
la  fonction,  puis  une  grande  surface  où  l’on  pouvait  constater  une  altération 
quantitative  de  la  sensibilité. 

En  ce  qui  concerne  la  perte  de  la  fonction  motrice,  on  trouvait  une  région 
centrale  d’abolition,  entourée  d’une  zone  de  perte  partielle. 

Les  sept  territoires  d’innervation  se  correspondaient  exactement  d’un  sujet  à 
l’autre;  mais  il  n’y  avait  pas  coïncidence  absolue. 

Pendant  un  certain  temps,  à  la  suite  de  la  section  du  nerf,  de  la  deuxième  à 
la  sixième  semaine  environ,  de  l’hyperalgésie  cutanée  peut  apparaître.  Il  semble 
s  agir  lit  de  quelque  irritation  plutôt  que  d’un  effet  ressortissant  de  la  perte  de 
la  sensibilité. 

La  sensibilité  au  toucher  appartient  à  un  mécanisme  nerveux  distinct  de 
celui  de  la  sensibilité  à  la  pression;  la  première  ne  siège  que  dans  la  peau, 
tandis  que  la  seconde  siège  principalement  dans  le  tissu  profond  sous-cutané. 
Néanmoins  la  peau  possède  probablement  quelque  sensibilité  à  la  pression.  Une 
sensation  de  toucher  est  appréciée  très  distincte  d’une  sensation  de  pression, 
et  l’excitation  de  contact  est  intimement  associée  avec  le  mouvement  de  l’objet 
qui  touche. 

La  sensibilité  thermique  n’est  pas  en  rapport  direct  avec  la  température  de 
l’objet  excitateur.  La  qualité  essentielle  de  l’excitation  thermique,  la  chose 
lUesurée  par  la  sensation  de  chaleur,  est  la  rapidité  du  changement  de  tempé¬ 
rature.  Il  y  a  deux  sensations  thermiques  pures,  le  frais  et  le  tiède  ;  le  froid  et 
le  chaud  sont  probablement  des  sensations  composées  dues  à  l’addition  de  l’élé¬ 
ment  douleur  à  l’élément  thermal  pur. 

Normalement  la  peau  est  insensible  aux  températures  qui  ne  diffèrent  pas  de 
le  sienne  propre. 

Après  la  section  d’un  nerf,  le  rétablissement  de  la  fonction  est  conditionné 
per  les  régénérations  du  nerf.  Ceci  s’applipue  à  toutes  les  fonctions  sensitives  et 
motrices,  à  l’exception  peut-être  de  la  fonction  vaso-motrice. 

Le  rétablissement  de  toutes  les  fonctions  qui  dépendent  de  la  régénération  du 
®6rf  commence  au  même  moment.  Le  retour  des  fonctions  dans  l’aire  cutanée 
®st  à  peu  près  équivalent  pour  toutes  en  quantité  ;  mais  la  façon  dont  la  fonc¬ 
tion  progresse  vers  l’acuité  normale  n’est  pas  identique  pour  toutes. 

Les  sensations  provenant  d’une  surface  cutanée  qui  rétablit  son  innervation 
montre  une  particularité  qualitative  remarquable  ;  le  froid,  la  douleur,  et  l’élé¬ 
ment  douloureux  du  chaud,  sont  exagérés,  mais  la  sensation  du  toucher  n’est 
que  peu  modifiée,  quoique  plus  difficile  à  obtenir. 

Beaucoup  de  sensations  provoquées  dans  l’aire  qui  rétablit  son  innervation 
sont  rapportées  à  des  points  éloignées  de  la  surface  ou  au  point  de  la  section 
Nerveuse.  Une  telle  sensation  distante  peut  être  perçue  seule  ou  en  combinaison 
®^ec  une  sensation  locale. 

Au  cours  de  la  régénération,  la  stimulation  du  tronc  nerveux  au-dessous  de 
^  section  produit  à  la  périphérie  des  sensations  de  froid,  de  douleur  et  de  tou¬ 
cher  suivant  le  stimulus  employé;  et  cela,  même  si  le  nerf  est  excité  en  dehors 
6  la  surface  précédemment  anesthésique. 

L  attribution  de  la  sensation  à  la  périphérie  est  le  phénomène  le  plus  précoce 
e  la  guérison  et  le  dernier  signe  de  l’anomalie.  Thoma. 


24 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


4)  De  l’Influence  de  l’Excitation  du  Nerf  Vague  sur  la  Synergie 

des  Ventricules  du  cœur,  par  Pletneff.  Revice  (russe)  de  médecine,  n°  1, 

1909. 

Lorsqu’on  excite  faiblement  le  bout  périphérique  du  nerf  vague  sectionné,  les 
systoles  ventriculaires  se  niodifient  d’une  manière  symétrique;  elles  deviennent 
plus  lentes  et  en  même  temps  plus  amples;  l’intervalle  entre  les  systoles  aug¬ 
mente  de  durée. 

Lorsqu’on  augmente  l’intensité  de  l’excitation,  les  systoles  deviennent  plus 
rares;  elles  sont  tantôt  fortes,  tantôt  faibles;  ces  phénomènes  dynamiques 
s’observent  sur  le  ventricule  droit  et  sur  le  ventricule  gauche,  mais  ils  ne  sont 
pas  symétriques  (dissociation  dynamique).  En  même  temps  que  cette  dissocia¬ 
tion  dynamique  on  observe  un  retard  dans  l’apparition  de  la  contraction  du 
ventricule  droit  (dissociation  rythmique). 

Si  l’intensité  de  l’excitation  est  encore  augmentée,  les  systoles  des  ventricules 
deviennent  faibles  et  encore  plus  rares.  Cette  hyposystolie  peut  même  se  trans¬ 
former  en  systolie  apparente  ou  en  systolie  vraie;  ce  phénomène  n’est  pas 
symétrique,  et  de  temps  en  temps  l’un  des  ventricules  du  cœur,  le  droit  ou  le 
gauche,  ébauche  un  but  de  contraction  (dissociation  dynamique).  En.  ce  qui 
concerne  la  dissociation  rythmique  il  est  difficile  de  se  prononcer. 

Ces  phénomènes  de  dissociation  dans  le  fonctionnement  des  ventricules  du 
cœur  s’observent  également  lorsque  l’on  pratique  l’excitation  du  vague  par  voie 
réflexe  au  moyen  de  la  stimulation  de  nerfs  sensitifs,  ceux  de  la  muqueuse 
nasale,  par  exemple.  Serge  Soükhanoff. 

3)  Des  Nerfs  moteurs  du  Cœur,  par  Poloumobdvinofp.  Moniteur  (russe) 
neurologique,  fasc.  2,  1909. 

Les  nerfs  décrits  par  l’auteur  et  qui  ont  une  fonction  motrice  appartiennent 
au  système  sympathique.  Serge  Soukanopf. 

6)  Contribution  à  l’étude  des  rapports  du  Nerf  Dépresseur  avec 

les  Centres  Vasoconstricteur  et  Vasodilatateur,  par  'rcuANoussEFF. 

Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  1-2,  1909. 

Lorsqu’on  excite  le  nerf  dépresseur,  l’onde  nerveuse  va  frapper  d’une  façon 
réflexe  le  centre  vaso-dilatateur;  il  en  résulte  une  dilatation  vasculaire  généra¬ 
lisée.  L’excitation  du  nerf  dépresseur  combinée  avec  l’excitation  du  centre 
Toso-dilatateur  détermine  une  dépression  du  tonus  du  centre  vaso-constricteur. 

Le  centre  trophique  des  vaso-dilatateurs  du  membre  inférieur  se  trouve  dans 
la  moelle  épinière.  Serge  Soükhanoff. 

7)  Sur  la  nature  de  l’action  du  Vague  dans  le  cours  de  l’Asphyxie, 

par  Emanüele  Galante  (Palerme).  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  VI,  fasc.  4,  p  343’ 

352,  mai  1909.  . 

Les  animaux  chez  qui  le  vague  a  été  atropinisé  ou  réséqué  résistent  moins  à 
l’asphyxie  que  les  animaux  normaux.  Cette  suppression  du  vague  détermine  une 
accélération  des  échanges  matériels  au  cours  de  l’asphyxie,  et  c’est  surtout  à 
cause  de  l’épuisement  rapide  qui  en  résulte  et  à  iause  de  l’imprégnation  des 
tissus  par  les  résidus  toxiques  des  échanges  que  les  ànimaux  à  vagues  sectionnés 
succopibent  plus  vite  que  les  autres  à  l’asphyxie.  F.  Deleni. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 


8)  Onze  cas  d’ Abcès  du  Cerveau,  par  E.  Boinet.  Bulletin  de  l’Académie 
de  Médecine-de  Paris,  an  LXI,  n"  17,  p.  481-503,  27  avril  1909. 

L’étude  et  l’examen  comparatif  de  ces  11  cas  d’abcès  du  cerveau  montre  que 
cette  affection  est  souvent  un  épiphénomène  d’un  état  infectieux  ou  la  consé¬ 
quence  du  transport  dans  le  cerveau  des  germes  infectieux  puisés  dans  les 
foyers  pulmonaires  ou  pleuraux  inflammatoires,  suppurés,  putrides,  gangré¬ 
neux  ou  tuberculeux.  Dans  plusieurs  cas,  le  pneumocoque  a  été  trouvé  dans  ces 
abcès  cérébraux  pur,  mais  souvent  associé  aux  streptocoques.  Dans  d’autres  cas, 
la  méningite  suppurée,  épidémique  ou  non,  avec  ou  sans  méningocoque  de 
Weichselbaum,  a  eu  une  action  directe  locale  sur  l’abcès  du  cerveau,  qui  peut 
alors  être  considéré  comme  idiopathique. 

Le  diagnostic  de  l’abcès  cérébral  est  difficile  ;  trop  souvent  cette  affection  reste 
latente  ou  n’est  diagnostiquée  que  trop  tardivement. 

Pour  les  formes  septico-pyémiques,  on  se  rappellera  que  l’abcès  du  cerveau  est 
l’apanage  de  diverses  affections  pulmonaires  aiguës  ou  chroniques,  surtout 
putrides.  Lorsque,  à  la  fin  d’une  pneumonie,  les  phénomènes  généraux  persis¬ 
tent  lorsque  la  fièvre  se  rallume,  on  prend  le  type  de  fièvre  de  suppuration,  avec 
petits  frissons  et  sueurs,  urines  rares,  albuminurie,  teint  subictérique,  et  s’ac¬ 
compagne  de  troubles  méningo-encèphaliques,  d'excitation  au  début,  d’inhibition 
plus  tard,  il  faut  songer  à  l’abcès  du  cerveau. 

La  multiplicité  des  foyers  purulents,  la  coexistence  de  la  méningite  et  des 
phénomènes  attribuables  à  la  maladie  infectieuse  initiale  augmentent  les  diffi¬ 
cultés  de  diagnostic.  On  peut  alors  croire  à  une  hépatisation  grise  compliquée 
d’infection  générale.  On  tiendra  compte,  comme  éléments  de  diagnostic,  des 
anamnestiques,  on  recherchera  dans  les  organes  les  foyers  infectieux  pouvant 
produire  un  abcès  cérébral,  on  se  basera  sur  la  marche  spéciale  de  l’abcès  céré¬ 
bral  avec  ses  trois  périodes  d’excitation,  de  rémission  et  de  paralysie,  sur  l’ictus 
apoplectiforme  suivie  de  paralysie  à  tube  le  plus  souvent  cortical  se  constituant 
pièce  à  pièce,  suivant  l’envahissement  progressif  des  centres  moteurs.  La  multi¬ 
plicité  des  abcès  de  cerveau  obscurcit  le  diagnostic  de  leur  localisation. 

L'abcès  du  lobe  frontal  est  rare,  sans  manifestations  locales  nettes,  mais  il 
s’accompagne  en  cas  d’abcès-frontière,  de  troubles  moteurs  de  voisinage  et 
même  d'aphasie  motrice,  d’aphémie. 

Les  abcès  du  centre  ovale  sont  plutôt  caractérisés  par  des  troubles  psychiques 
et  paralytiques. 

Les  troubles  visuels,  tels  que  l’hémianopsie  totale  ou  partielle  généralement 
homonyne,  les  hallucinations  visuelles,  la  cécité  psychique,  sont  surtout  liés  à 
l’abcès  du  lobe  occipital. 

Les  abcès  de  la  zone  rôlandique  ont  des  signes  classiques  bien  connus. 

L’abcès  du  lobe  sphéno^temporal,  presque  toujours  unique,  occupant  habituelle¬ 
ment  la  partie  antérieure  des  deuxième  et  troisième  circonvolutions  temporales, 
est  dû  le  plus  souvent  à  une  propagation  par  contiguïté  d’une  inflammation 
auriculaire  et  pétromastoïdienne. 
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Le  diagnostic  de  ces  abcès  oloijènes  sera  basé  sur  l’otorrhée  ancienne  qui 
diminue  notablement  lors  des  complications  méningo-encéphaliques,  sur  une 
phase  symptomatique  auriculaire,  suivie  de  symptômes  cérébraux  diffus  (céphalée 
spéciale,  torpeur  cérébrale,  sloio-cerebration  de  Macewen,  vertiges,  étourdisse¬ 
ments,  bourdonnements,  convulsions  généralisées  dans  la  moitié  des  cas,  surtout 
si  le  pus  pénètre  dans  les  ventricules,  etc.),  et,  plus  tard,  de  symptômes  céré¬ 
braux  localisés,  de  signes  de  foyers  (troubles  sensoriels,  auditifs  physiques, 
osmiques).  L’aphasie  a  été  notée  23  fois  sur  44  cas,  soit  62»/o,  parSchmiegelow; 
elle  peut  être  motrice,  mais  elle  est  surtout  sensorielle,  de  compression  (surdité 
verbale),  par  lésion  de  la  partie  postérieure,  de  la  partie  temporale  gauche.  La 
cécité  verbale  caractérise  une  lésion  de  l’écorce  calcarine. 

Le  succès  opératoire  dépend  surtout  de  la  précocité  du  diagnostic  de  l’abcès 
du  cerveau.  Quand  l’intervention  est  hâtive,  l’abcès  est  bien  enkysté  par  sa. 
membrane  limitante,  il  n’occupe  que  les  régions  tolérantes  de  la  substance  grise 
et  les  centres  psycho-moteurs.  A  ce  moment  le  malade  est  dans  la  phase  oppor¬ 
tune  de  rémission,  c’est-â-dire  dans  les  meilleures  conditions  opératoires.  Plus 
tard,  l’état  s’aggrave,  la  période  paralytique  survient,  et  l’abcès  du  cerveau 
s’étend,  dépasse  les  limites  de  sa  membrane  enkystante  et  se  rompt  parfois,  soit 
dans  les  ventricules,  soit  au  niveau  des  méninges,  déterminant  ainsi  des  compli¬ 
cations  rapidement  mortelles.  Feindel. 

9)  Contribution  à  l’étude  des  Hémiplégies  homolatérales  à  propos 

d’un  cas  d’ Abcès  du  Cerveau  d’origine  Otique,  par  E.  Binet.  Thèse  de 

Paris,  n“  391,  19  juillet  1909,  Leclerc,  édit.  (126  p.). 

L’hémiplégie  homolatérale  est  rare  ;  seul  Brown-Séquard  la  considère  comme 
relativement  fréquente,  mais  en  réalité  on  ne  doit  tenir  compte  que  des  cas  les. 
plus  récents,  seuls  bien  observés. 

L’hémiplégie  homolatérale  peut  avoir  une  cause  purement  anatomique  :  défaut 
ou  déficience  de  la  décussation  des  pyramides  (3  cas  authentiques  :  cas  Bidon 
rapporté  par  Charcot  et  Pitres,  cas  Dupré  et  Camus,  cas  Zenner).  En  dehors  de 
ces  cas,  l’hémiplégie  homolatérale  de  cause  cérébrale  paraissant  surtout  fré¬ 
quente  à  la  suite  de  traumatismes  crâniens,  d’hématomes,  d’abcès,  de  tumeurs, 
sa  pathogénie  reste  très  obscure  en  raison  des  actions  à  distance  dont  l’influence 
est  difficile  à  définir. 

D’après  les  auteurs,  cette  action  est  soit  indirecte,  c’est-à-dire  se  produisant 
par  des  troubles  circulatoires  dus  à  l’élévation  de  la  pression  intra-cérébrale  ; 
soit  directe,  c’est-à-dire  se  produisant  par  compression  de  l’hémisphère  opposé 
que  cette  compression  intéresse  l’écorce  ou  la  capsule  interne. 

Ce  sont  les  lésions  cérébelleuses  (tumeurs,  abcès)  qui  paraissent  produire  le 
plus  souvent  l’hémiplégie  homolatérale,  soit  par  compression  directe  ou  indi¬ 
recte  des  voies  pyramidales  voisines  :  pédoncule,  protubérance,  bulbe,  et  même 
moelle  (Oppenheim,  Macewen), 

11  peut  aussi  s’agir  d’une  action  réellement  centrale,  les  symptômes  moteura 
(spasmodiques,  paralytiques  ou  parétiques)  d’origine  cérébelleuse  étant  essen¬ 
tiellement  homolatéraux. 

Quelque  rare  que  soit  l’hémiplégie  homolatérale,  elle,  n’en  a  pas  moins  une 
grande  importance  pratique  au  point  de  vue  de  l’intervention  chirurgicale,  car, 
dans  de  tels  cas,  on  pourrait  être  entraîné  à  des  opérations  mal  dirigées,  ainsi 
que  le  démontre  l’observation  de  Lederhose.  E,  Feindel. 
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10)  Le  diagnostic  différentiel  entre  l’Hystérie  grave  et  les  Maladies 

Organiques  du  Cerveau  et  de  la  Moelle  en  particulier  des  Lésions 

du  Lobe  Pariétal,  par  Charles  K.  Mills  (University  of  Pennsj'lvania).  The 

Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  vol.  XXXVI,  n“  7,  p,  407-412,  juillet  1909. 

Dans  certains  cas,  le  diagnostic  différentiel  entre  l’hystérie  et  les  maladies 
nerveuses  organiques  est  vraiment  difficile  ;  on  peut  dire  que,  si  souvent  l'hys¬ 
térie  simule  la  maladie  organique,  quelquefois  c’est  la  maladie  organique  qui 
simule  l’hystérie. 

Il  en  fut  ainsi  dans  les  cas  de  l’auteur  où,  d’une  part,  certains  symptômes, 
ainsi  que  l’allure  générale  du  malade,  et,  d’autre  part,  une  amélioration  consi¬ 
dérable  survenue  en  quelques  semaines,  obligeaient  de  penser  à  l’hystérie.  Mais 
il  existait  deux  signes  de  grande  valeur  et  qui,  d’ailleurs,  existent  encore, 
malgré  l’amélioration  survenue  ;  le  clonus  du  pied  et  le  phénomène  de  Babinski. 
Or,  ces  deux  symptômes,  malgré  toutes  les  réserves  qui  ont  pu  être  faites  à  leur 
sujet,  ne  sauraient  signifier  autre  chose,  pour  Charles  K.  Mills,  qu’une  atteinte 
du  faisceau  pyramidal. 

Le  malade  présentait  de  Vhypoeslhésie  du  coté  gauche  du  corps;  c’est  un  signe 
que  l’on  rencontre  fréquemment  dans  les  maladies  fonctionnelles,  mais  l’hypo- 
esthésie  est  aussi  un  symptôme  de  lésion  du  lobe  pariétal.  Un  autre  symptôme 
présenté  par  le  malade  est  Vastéréognosie.  Certains  auraient  constaté  des  cas 
d’astéréognosie  vraie  d’origine  hystérique  ;  Charles  K.  Mills  n’accepte  pas  cette 
manière  de  voir  et  il  considère  l’astéréognosie,  la  vraie,  comme  étant  d’origine 
organique.  Dans  son  cas,  l’astéréognosie  est  associée  à,  la  perle  de  la  notion  de 
position  du  membre  supérieur  gauche  et  à  Vataxie  de  cette  extrémité. 

Il  est  certain  que,  dans  l’hystérie,  on  peut  observer  une  pseudo-ataxie,  un 
pseudo-clonus  du  pied,  un  pseudo-phénomène  de  Babinski.  Mais  il  fait  remar¬ 
quer  que  l’hystérie  qui  fait  des  phénomènes  nerveux  les  fait  simples  èt  les  fait 
complets;  l’hystérie  paralyse  un  côté  du  corps,  l’hystérie  fait  une  hémianes¬ 
thésie;  mais  jamais  l’hystérie  ne  se  manifeste  par  une  symptomatologie  délicate, 
telle  que  celles  de  l’astéréognosie,  de  la  surdité  verbale,  de  la  cécité  verbale  ou 
de  la  cécité  littérale. 

En  somme,  le  diagnostic,  dans  le  cas  de  l’auteur,  n’est  pas  absolument  précis 
en  ce  sens  qu’il  hésite  entre  une  syphilis  cérébro-spinale  et  une  paralysie  géné¬ 
rale  au  début  ;  mais  ce  que  l’auteur  affirme,  c’est  qu’il  s’agit  bien  d’un  cas  de 
lésion  organique  et  d’une  lésion  du  lobe  pariétal.  Le  syndrome  du  lobe  pariétal 
(hypoesthésie,  perte  du  sens  musculaire,  ataxie,  astéréognosie)  existe  au  com¬ 
plet,  et  ce  syndrome  est  accompagné  d’autres  manifestations. 

Voici  l’histoire  du  malade  en  un  mot  :  c’est  un  homme  de  47  ans  qui,  à  la 
suite  d’un  étourdissement  ou  d’un  léger  ictus,  a  perdu  l’usage  intégral  de  ses 
membres  du  côté  gauche  ;  de  plus,  il  présente  un  état  mental  qui  se  résume  en 
un  léger  optimisme  et  un  peu  d’agitation. 

La  paralysie  motrice  du  côté  gauche  est  extrêmement  peu  accusée;  les  mou¬ 
vements  sont  faits  avec  force  et  avec  ampleur,  mais  ce  qui  les  distingue  de  ceux 
du  côté  droit,  c’est  qu’ils  sont  lents.  Le  malade  exprime  bien  les  symptômes  qui 
existent  du  côté  gauche  en  disant  que  de  ce  côté  ses  membres  ont  perdu  *  leur 
intelligence  » .  Les  sensations  tactiles,  dolorifiques,  thermiques,  sont  diminuées 
surtout  â  la  main;  la  notion  de  position  est  abolie;  le  sens  musculaire  très  di¬ 
minué;  l’ataxie  est  notable;  la  malade  ne  reconnaît  pas  les  objets  qu’on  lui  met 
dans  la  main. 

Enfin  un  autre  point  sur  lequel  l’auteur  attire  l’attention  est  l’amélioration 
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extrêmement  rapide  et  très  complète.  L’ictus  est  du  20  novembre  1908;  la  des¬ 
cription  clinique  dont  les  principaux  termes  sont  ci-dessus  rapportés  date  du 
2  décembre  1908;  le  20  décembre  1908,  l’amélioration  considérable  dont  il  a 
été  fait  mention  était  dessinée;  le  malade  marchait  sans  aide  et  sa  démarche 
était  très  peu  spasmodique;  l’ataxie  et  l’hypoesthésie  avaient  disparu  au  bras 
gauche  et  l’astéréognosie  de  la  main  gauche  n’existait  plus  qu’à  un  faible  degré; 
Tnais  les  deux  grands  symptômes  de  l’atteinte  du  faisceau  pyramidal,  le  clonus 
du  pied  et  le  phénomène  de  Babinski,  persistaient  des  deux  côtés. 

Thomas. 


MOELLE 

11)  Étude  sur  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  la  Sclérose  en  Pla¬ 
ques,  par  Max  Fra.n(,:ois,  Thèse  de  Paris,  n“  158,  18  février  1909.  Uousset,  édit., 

(120  p.). 

Quel  que  soit  le  terrain,  l’influence  de  causes  occasionnelles  est  le  plus  sou¬ 
vent  nécessaire  au  développement  de  la  sclérose  en  plaques.  Parmi  celles-ci,  les 
maladies  infectieuses-  sont  les  plus  connues  depuis  les  publications  de  Pierre 
Marie.  Leur  action  est  incontestable,  mais  elle  ne  se  produit,  d’après  les  statis¬ 
tiques  les  plus  favorables,  que  dans  un  cinquième  des  cas  environ.  A  côté  d’elles 
il  y  a  place  pour  les  intoxications,  pour  le  traumatisme,  le  refroidissement,  les 
émotions  et  surtout  le  surmenage  physique  ou  intellectuel,  les  préoccupations 
morales  et  la  grossesse. 

La  diversité  de  ces  causes  occasionnelles  est  donc  extrême,  et  aucune  d’elles 
ne  paraît  avoir  une  influence  exclusive. 

L’influence  de  l’infection  ne  peut  être  décelée  dans  la  grande  majorité  des 
cas  et  si  les  maladies  infectieuses  Jouent  un  rôle  indiscutable  dans  l’éclosion  des 
accidents  nerveux,  rien  n’autorise  à  conclure  que  ce  soit  en  permettant  l’accès 
de  microbes  au  niveau  de  l’axe  cérébro-spinal. 

11  est  à  croire,  au  contraire,  qu’au  même  titre  que  la  grossesse,  le  surmenage 
et  toutes  les  autres  causes  occasionnelles,  elles  agissent  en  demandant  à  un  sys¬ 
tème  nerveux  congénitalement  affaibli  des  efforts  trop  violents  ou  trop  répétés. 
Il  en  résulte  un  épuisement  de  l’axe  cérébro-spinal  qui  se  traduit  par  les  symp¬ 
tômes  cliniques  et  les  lésions  cliniques  de  la  sclérose  en  plaques. 

L’auteur  admet  la  théorie  de  Fürstner  qui  voit  dans  la  sclérose  multiple  le 
signe  d’une  «  invalidité  précoce  »  des  éléments  nerveux. 

Cette  conception  explique  aisément  les  différentes  évolutions  cliniques  de  la 
maladie.  Tantôt  le  système  nerveux,  profondément  affaibli,  s’use  par  le  seul 
fait  de  son  fonctionnement,  cède  à  l’action  des  moindres  causes;  les  malades 
s’acheminent  alors  lentement  et  progressivement  vers  la  mort.  Tantôt,  au  con¬ 
traire,  doué  d’une  vitalité  plus  grande,  il  ne  se  laisse  altérer  que  par  des  causes 
puissantes  et  reste  susceptible  de  réparer  plus  ou  moins  complètement  scs 
pertes  pendant  les  périodes  de  repos;  la  sclérose  en  plaques  évolue  alors  par 
poussées  successives,  séparées  par  des  phases  d’arrêt,  ou  même  par  des  rémis¬ 
sions  qui  peuvent  devenir  de  véritables  guérisons,  si  les  circonstances  favo¬ 
rables  maintiennent  le  malade  à  l’abri  des  causes  nocives. 

Cet  épuisement  médullaire  se  révéle  en  clinique  par  une  fatigue  extrêmement 
rapide  des  fonctions  motrices  et  des  sensibilités  osseuses  et  auditives,  sur  laquelle 
Claude  et  Egger  ont  très  justement  attiré  l’attention. 
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Il  peut  être  localisé  au  début  et  l’on  voit  souvent  les  premiers  symptômes 
frapper  une  région  traumatisée  ou  des  groupes  musculaires  plus  particulière¬ 
ment  surmenés. 

La  débilité  congénitale  du  système  nerveux  se  laisse  parfois  expliquer  par 
l’intervention  de  l’bérédité,  mais  celle-ci  ne  semble  pas  être  toujours  en  jeu.  La 
répétition  des  causes  nocives,  la  prolongation  des  fatigues  ou  du  surmenage,  la 
fréquence  des  infections  ou  des  grossesses  suffisent  dans  certains  cas  à  forcer  la 
résistance  d’un  système  nerveux  antérieurement  normal. 

En  somme,  la  sclérose  en  plaques  traduit  l’épuisement  et  la  dégénérescence 
des  éléments  nerveux,  mais  l’auteur  pense  qu’il  y  a  lieu  d’élargir  la  théorie  de 
Fürstner  et  de  faire  place,  à  côté  de  la  dégénérescence  congénitale,  à  la  dégéné¬ 
rescence  acquise  de  l’axe  cérébro-spinal.  E.  Feindel. 

12)  Sclérose  en  plaques.  Son  existence  chez  plusieurs  membres  de 

la  même  famille.  Relation  de  deux  cas,  l’un  chez  le  frère  et  l’autre 

chez  la  sœur,  par  Ï.-H.  Weisenburg.  Archives  of  Diagnosis,  avril  1909. 

Dans  la  famille  dont  il  est  ici  question,  le  frère  âgé  de  34  ans  et  la  sœur, 
39  ans,  sont  tous  deux  atteints  de  sclérose  en  plaques;  un  autre  frère  aurait  la 
môme  maladie,  mais  l’auteur  n’a  pas  eu  l’occasion  de  l’examiner. 

S’il  est  vrai,  comme  le  soutiennent  certains  auteurs,  que  la  sclérose  en 
plaques  est  d’origine  congénitale,  aucune  meilleure  preuve  ne  saurait  en  être 
donnée  que  sa  coexistence  chez  plusieurs  membres  de  la  même  famille.  Or,  si 
l’on  considère  les  cas  de  Eichhorst  et  Leuch,  de  Reynolds,  de  Gill,  on  constate 
qu’en  réalité  trois  observations  familiales  seulement  sont  probantes,  les  deux  de 
Reynolds  et  l’observation  actuelle  de  Weisenburg;  il  est  en  même  temps  à 
remarquer  que  les  trois  familles  sont  de  descendance  anglaise. 

Thoma. 

13)  La  Méningo-myélite  marginale  progressive,  par  F.  Raymond  et 

R.  Cestan.  L’Encéphale,  an  IV,  n"7,  p.  1-27,  10  juillet  1909. 

Les  3  cas  des  auteurs  concernent  des  femmes  adultes,  qui  ne  présentaient  pas 
d’antécédents  nerveux  ;  leur  paraplégie  progressive  fut  donc  une  lésion  acquise, 
et  ces  sujets  avaient  des  antécédents  personnels  très  importants,  états  infectieux 
divers  et  notamment  la  syphilis. 

Aucun  phénomène  nerveux  à  la  période  aiguë  des  infections.  Des  années  se 
passent,  et  tardivement,  peu  à  peu,  d’une  manière  sournoise,  sans  épisode  aigu, 
les  jambes  deviennent  lourdes,  quittent  difficilement  le  sol,  les  membres  supé¬ 
rieurs  et  la  face  restant  intacts. 

Cette  paralysie  est  paréto-spasmodique,  plus  spasmodique  que  paralytique; 
c’est-â-dire  que  les  mouvements  sont  gênés  au  moins  autant  par  la  raideur  que 
par  la  paralysie.  Les  masses  musculaires  ne  sont  pas  atrophiées.  Le  syndrome 
spasmodique  est  au  complet  :  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  du  tendon 
d’Achille,  trépidation  spinale  du  pied,  signe  de  Babinski,  réflexe  des  orteils  en 
éventail.  Au  surplus,  la  spasmodicité  atteint  également,  mais  à  un  faible  degré, 
les  membres  supérieurs.  Pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  pas  de 
troubles  sphinctériens  graves,  ni  tremblement  intentionnel,  ni  nystagmus. 

Le  terme  de  paraplégie  spasmodique  motrice  chronique  progressive  parait 
synthétiser  ce  tableau  clinique.  Les  qualificatifs  spasmodique  et  motrice  sont 
exacts,  voulant  signifler,  d’une  part,  que  les  troubles  parétiques  sont  sous  la 
seule  dépendance  de  la  spasmodicité,  sans  adjonction  d’atrophie  musculaire,  et. 
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d’autre  part,  que  ces  troubles  moteurs  ne  s’accompagnent  pas  de  troubles  objec¬ 
tifs  de  sensibilité  cutanée  ou  articulaire.  Enfin  une  affection  qui  a  commencé 
par  une  simple  gêne  de  la  marche  et  paralj'se  ensuite  les  malades  dont  elle 
cause  finalement  la  mort  8  ans  après  le  début,  mérite  fort  bien  la  dénomination 
de  maladie  chronique  progressive. 

Les  3  malades  avaient  réalisé  semblable  histoire  clinique;  les  autopsies  révé¬ 
lèrent  des  lésions  médullaires  tout  à  fait  identiques. 

La  moelle,  sans  adhérences  dure-mériennes,  est  d’apparence  saine;  cependant 
elle  semble  petite,  comme  ratatinée;  les  tractus  arachnoïdiens  sont  légèrement 
épaissis  et  la  pie-mère,  surtout  à  la  partie  postérieure,  est  blanchâtre,  comme 
épaissie.  Sur  les  coupes  pratiquées  à,  l’état  frais,  rien  de  particulier;  sur  la 
moelle  durcie  au  Muller,  on  remarque  toutefois  une  zone  marginale  plus  claire 
qui  fait  pressentir  la  sclérose  que  montrera  le  microscope. 

Cette  sclérose  marginale,  très  intense  au  niveau  de  la  région  cervicale,  dimi¬ 
nue  peu  à  peu  d’intensité  à  mesure  que  l’on  se  rapproche  des  segments  sacrés; 
elle  enserre  la  moelle  comme  un  étui;  elle  intéresse,  dans  sa  marche  centripète, 
la  partie  externe  de  la  voie  pyramidale.  Elle  n’offre  pas  de  systématisation;  on 
ne  voit  ni  sclérose  de  tel  ou  tel  faisceau  des  cordons  postérieurs,  ni  sclérose  du 
faisceau  de  'i’ürck;  on  ne  constate  enfin  ni  foyers  scléreux  centraux,  ni  disposi¬ 
tion  cunéiforme  des  foyers  périphériques,  la  sclérose  étant  et  restant  toujours 
marginale. 

Or,  si  l’on  se  reporte  aux  détails  de  l’examen  microscopique,  si  l'on  reprend 
l’analyse  de  la  symptomatologie  et  de  l’anamnèse,  on  arrive  à  cette  conclusion  : 
la  méningo-myélite  marginale  progressive  est  créée  par  la  syphilis.  Cette  locali¬ 
sation  médullaire  du  virus  syphilitique  s’est  produite  longtemps  après  l’accident 
primitif.  Si  l’action  de  ce  virus  syphilitique  fut  lente,  elle  fut,  par  contre,  pro¬ 
gressive. 

Dans  l’apparition  des  troubles  médullaires  aigus  ou  subaigus  et  même  chro¬ 
niques  au  cours  de  la  syphilis,  certains  auteurs  ont  fait  jouer  un  rôle  très 
important  aux  vaisseaux;  l’artérite  ou  la  phlébite  commanderaient  les  lésions 
médullaires.  Cette  relation  est  indiscutable  dans  certaines  observations  et  la 
topographie  des  lésions  médullaires  syphilitiques  ne  peut  s’expliquer  que  par 
cette  théorie  vasculaire.  Mais  il  parait  excessif  d’appliquer  cette  dernière  à  tous 
les  cas,  en  particulier  h  la  méningo-myélite  marginale  où  la  topographie  des 
lésions  diffère  de  celle  des  scléroses  combinées  pseudo-systématisées  d’origine 
vasculaire. 

Mais  on  connaît  la  prédilection  du  virus  syphilitique  pour  les  espaces  dits 
lymphatiques  de  la  moelle;  il  y  a  tout  lieu  de  croire  ù  une  atteinte  primitive  des 
méninges  molles,  arachnoïde  et  pie-mère,  dans  tous  les  éléments  constitutifs, 
trame  et  vaisseaux;  cette  méningite  va  se  traduire  par  une  inflammation  à  ten¬ 
dance  symphysaire  de  la  séreuse  vraie  arachnoïdienne.  Elle  enserrera  peu  à  peu 
les  racines  rachidiennes  dans  leur  traversée  de  l’espace  sous-arachnoïdien,  elle 
pénétrera  peu  à  peu  dans  la  moelle  par  toute  la  périphérie  de  cette  dernière, 
déterminant  progressivement  une  atrophie  des  tubes  nerveux  et  une  sclérose 
névroglique  marginale. 

En  somme,  le  mérite  des  auteurs  est  d’avoir  isolé,  parmi  les  lésions  diverses 
syphilitiques  qui  créent  la  paraplégie  spasmodique  chronique  du  type  Erb,  un 
type  anatomique  caractérisé  par  une  méningo-myélite  marginale  progressive 
déterminant  une  sclérose  annulaire.  Cette  lésion  peut  évidemment  s’observer  en 
association  avec  d’autres  lésions  syphilitiques,  lésions  en  foyer,  scléroses  com- 
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binées  systématisées  ou  pseudo-systématisées,  mais  parfois  elle  constitue  la 
seule  lésion  rencontrée  à  l’autopsie  du  malade  ayant  présenté  le  syndrome  d’Erb. 

E.  Feindél. 


MÉNINGES 

H)  Le  Liquide  Céphalo-rachidien  et  le  diagnostic  par  la  ponction 
lombaire,  par  Jean  Anglada,  interne  des  hôpitaux.  T/iése  de  Montpellier 
(484  pages),  1909. 

Cette  thèse  est  l’exposé  complet  de  ce  que  l’on  sait  à  l’heure  actuelle  sur  le 
liquide  céphalo-rachidien  normal  et  pathologique,  et  la  synthèse  des  données 
profitables  que  l’on  peut  puiser  pour  diagnostiquer  certaines  maladies.  L’auteur 
y  joint  des  idées  personnelles  sur  l’interprétation  pathogéniqiie  des  caractères 
du  liquide  céphalo-rachidien  et  sur  la  valeur  exacte  qu’il  convient  d’attribuer  à 
un  procédé  de  diagnostic  de  date  encore  assez  récente. 

Après  avoir  exposé  brièvement  ce  qu’il  faut  savoir  de  notions  anatomiques 
et  physiologiques  indispensables  à  connaître  bien  la  question,  après  avoir  fixé  la 
technique  de  la  ponction  lombaire'  et  rappelé  les  accidents  qui  lui  sont  impu¬ 
tables,  il  passe  à  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  normal  et  pathologique. 

Dans  chaque  chapitre  les  caractères  et  propriétés  particulières  du  liquide 
céphalo-rachidien  sont  successivement  étudiés  h  un  triple  point  de  vue  :  1"  les 
procédés  qu’il  faut  employer  pour  les  rechercher;  2»  la  constatation  de  l’élément 
recherché  chez  l’individu  normal  ou  malade,  dans  les  maladies  aiguës  ou  chro¬ 
niques,  intéressant  ou  non  cliniquement  le  liquide  céphalo-rachidien,  avec  les 
particularités  relevées  par  les  différents  auteurs  qui  ont  eu  l’occasion  de  l’étu¬ 
dier;  l’interprétation  pathogénique  de  l’état  du  liquide,  chez  l’homme  bien  por¬ 
tant  ou  dans  les  divers  cas  cliniques. 

L’auteur  a  appliqué  ce  plan  général  à  autant  de  chapitres  et  de  subdivisions 
qu’il  faut  citer  seulement  sans  les  exposer  étant  donné  le  nombre  des  docu¬ 
ments  et  de  leurs  conclusions.  11  étudie  :  1“  dans  le  chapitre  physique  ;  l’aspect 
du  liquide  (darte,  purulence,  érythrochronie  ou  xantochromie)  ;  la  tension;  le 
point  cryoscopique;  dans  le  chapitre  physiopathologique  et  biochimique  :  la 
perméabilité;  la  toxicité;  les  propriétés  bactéricides  et  antitoxiques;  les  anti¬ 
corps  avec  leurs  données  générales  et  leurs  applications  particulières  au  liquide 
céphalo-rachidien  ;  dans  le  chapitre  chimique  et  toujours  avec  réalisation  du 
même  plan  général,  sont  successivement  étudiés  :  le  sucre,  l’albumine,  les 
chlorures,  l’urée,  l’acétone,  la  choline,  les  pigments  et  sels  biliaires;  4"  dans 
l’étude  microbiologique  :  les  divers  microbes  banaux  et  scientifiques,  et  notam¬ 
ment  les  procédés  récents  qui  font  l’identification  du  méningocoque;  3"  dans 
l’étude  cytologique  divisée  en  deux  grandes  divisions  :  lymphocytose  et  polynu¬ 
cléose  on  retrouve  tous  les  résultats  d'examens  cytologiques  pratiqués  dans  le 
méningisme,  les  méningites  cérébro-spinales  épidémiques,  la  méningite  tuber¬ 
culeuse,  méningite  syphilitique,  etc.,  dans  les  réactions  méningées  des  infec¬ 
tions,  intoxications,  dermatites,  maladies  générales  ou  locales,  lésions  systéma¬ 
tisées  ou  non  de  l’axe  encéphalo-médullaire;  des  nerfs;  dans  la  syphilis  acquise 
ou  congénitale  avec  ses  multiples  manifestations.  A  noter  dans  ce  chapitre  une 
très  longue  étude  pathogénique;  dans  deux  chapitres  spéciaux  sont  enfin  déve¬ 
loppées  les  notions  que  l’on  a  sur  les  méningites  sans  réaction  cellulaire  et  les 
réactions  méningées  aseptiques  à  épanchement  puriforme. 
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La  troisième  partie  de  la  thèse  comprend  des  observations  d’examens  com¬ 
plets  de  liquides  céphalo-rachidiens  prélevés  chez  différents  malades. 

La  quatrième  partie  traite  de  la  valeur  diagnostique  des  éléments  et  propriétés 
du  liquide  céphalo-rachidien  tels  qu’ils  viennent  d’être  successivement  étudiés. 
Un  tableau  d’ensemble  résumant  toutes  les  données  la  précède. 

Ils  sont  passés  en  revue  pour  chaque  maladie  :  tout  d’abord  dans  les  symp¬ 
tômes  méningés  du  méningisme  ;  des  méningites,  spécifiques  ou  non  ;  des  réac¬ 
tions  méningées  aiguës  ou  latentes;  des  hémorragies  osseuses,  nerveuses,  ménin¬ 
gées  vraies.  Puis  les  cas  de  pathologie  nerveuse  dont  les  uns  n’influent  pas  ou 
très  peu  le  liquide  céphalo-rachidien  :  états  organiques,  psychoses,  névroses  ; 
dont  les  autres  amènent  au  contraire  une  très  notable  modilication  ;  soit  affec-' 
tions  banales,  soit  affections  syphilitiques,  syphilis  aiguë  ou  chronique,  forme 
nerveuse,  latente,  paralysie  générale,  tabes,  etc.  Enfin  ce  qui  concerne  les 
tumeurs  et  les  maladies  des  yeux. 

Chaque  maladie  est  suivie  d’une  formule  schématique  où  les  différents 
éléments  sont  groupés  sous  différentes  rubriques  :  valeur  nulle,  discutable, 
secondaire,  très  appréciable,  valeur  de  probabilité  ou  nettement  décisive.  On 
arrive  ainsi  à  fixer  ce  qui  constitue  pour  chaque  état  pathologique  la  formule 
céphalo-rachidienne  complète,  certaines  constatations  restant  négligeables, 
d’autres  prenant  au  contraire  une  valeur  diagnostique  péremptoire  et  absolue. 

Il  est  impossible  de  détailler  même  dans  les  grandes  lignes,  les  conclusions 
auxquelles  on  arrive  après  la  lecture  de  ce  volumineux  travail.  Un  point  sur 
lequel  insiste  particulièrement  l’auteur  est  ce  qu’il  reste  à  fairè  pour  camper 
de  façon  immuable  certains  caractères  du  liquide  céphalo-rachidien,  encore  mal 
connus,  discutés,  diversement  interprétés,  et  notamment  en  ce  qui  regarde  les 
caractères  physiques  et  chimiques,  physiopathologiques.  La  tension,  le  point 
cryptopique  semble  avoir  à  l’heure  actuelle  qu’une  importance  secondaire,  sauf 
pourtant  en  ce  qui  concerne  l’hypotonicité  de  la  méningite  tuberculeuse.  D’au¬ 
tres  caractères  sont  capricieux  comme  la  perméabilité,  d’autres  sont  de  date 
trop  récente  comme  la  recherche  de  la  réaction  de  Wassermann,  etc. 

De  plus,  il  est  à  remarquer  que  l’on  a  souvent  considéré  comme  définitives 
des  conclusions  basées  sur  un  nombre  trop  restreint  d’observations  ;  c  est  pour¬ 
quoi  l’auteur  demande  un  emploi  plus  stématique  de  la  ponction  lombaire,  il 
recommande  encore  de  ne  pas  s’hynoptiser  comme  c’est  une  tendance  très  pro¬ 
noncée  sur  l’examen  seul  des  formules  cytologiques,  la  recherche  des  autres 
éléments  prenant  dans  certaines  circonstances  une  importance  capitale.  Malgré 
toutes  ces  lacunes,  la  ponction  lombaire  a  une  très  grande  valeur  diagnostique;  il 
serait  assez  facile  de  la  rendre  plus  grande  encore. 

Le  dernier  désir  formulé  .par  l’auteur  est  basé  sur  la  rareté  des  interpréta¬ 
tions  palhogéniques  raisonnables  qui  expliqueraient  les  modifications  du 
liquide  céphalo-rachidien  dans  les  maladies  et  l’on  trouve  dans  son  travail  pas 
mal  d’idées  personnelles  qui  tendent  à  pallier  partiellement  cette  pénurie, 
plus  particulièrement  en  ce  qui  concerne  le  rôle  glandulaire  des  plexus  cho¬ 
roïdes. 

Un  index  d’un  millier  de  références,  recueillis  à  partir  de  l’année  1900, 
constituant  l’histoire  bibliographique  des  faits  ou  des  constatations  signalées  au 
cours  de  la  thèse,  termine  cet  ouvrage. 

Ce  travail  très  documenté  mérite  tous  les  éloges;  il  marquera  certainement 
une  étape  importante  dans  l’étude  si  féconde  du  liquide  céphalo-rachidien. 

R. 
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15)  Études  Bactériologiques  sur  le  Méningocoque,  par  Raymond 

Koch.  Thèse  de  Paris,  n”  312,  Steinheil,  édit.,  24  juin  1909  (170  p.). 

La  méningite  cérébro-spinale  épidémique  est  une  maladie  spécifique  causée 
par  un  agent  pathogène  bien  déterminé,  le  méningocoque,  découvert  et  décrit  par 
Weichselbaum,  en  1887,  sous  le  nom  de  diplococcus  intracellularis  meningi- 
tidis. 

D’autres  microbes  pyogènes  peuvent  produire  des  méningites  cérébro-spinales, 
mais  non  pas  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique. 

Le  méningocoque,  agent  spécifique  cérébro-spinale,  est  un  diplocoque  Gram 
négatif  ressemblant  au  gonocoque  ;  il  pousse  à  37»  sur  des  milieux  contenant  de 
l’albumine  humaine  (au  moins  pendant  les  premières  générations)  ;  il  fait  fer¬ 
menter  lé  glucose  et  le  maltose  et  est  agglutiné  par  un  sérum  spécifique,  carac¬ 
tères  importants  pour  le  diagnostic. 

Le  méningocoque  est  très  sensible  à  la  chaleur,  au  froid,  à  la  dessiccation  et  à 
l’action  des  antiseptiques. 

L’expérimentation  sur  les  animaux  de  laboratoire  est  difficile  ;  la  dose  minima 
mortelle  ne  peut  être  déterminée  avec  certitude  ;  la  mort  est  plutôt  le  fait  d’un 
empoisonnement  par  les  toxines  microbiennes  que  d’une  véritable  infection. 
Néanmoins  on  est  parvenu  à  produire  la  méningite  chez  des  singes  par  inocu¬ 
lation  directe  du  méningocoque  dans  le  liquide  lombaire. 

Le  méningocoque,  par  ses  caractères  de  coloration,  de  culture,  de  biologie 
générale,  se  rapproche  de  certains  diplocoques,  en  particulier  du  gonocoque, 
l’épreuve  de  l’absorption  des  agglutinines  et  des  précipitines  dans  les  expériences 
de  coagglutination  du  méningocoque  et  de  gonocoque  jointe  à  l’épreuve  de  la 
fixation  du  complément  et  à  la  fermentation  des  sucres,  montre  que  l’on  a 
affaire  à  deux  microbes  spécifiques  distincts. 

Le  méningocoque  doit  être  distingué  par  l’agglutination,  les  caractères  de 
culture  et  la  fermentation  des  sucres  des  autres  diplocoques  Gram  négatifs 
(pseudo-méningocoques)  qui  vivent  à  côté  de  lui  dans  le  rhino-pharynx. 

Le  soi-disant  méningocoque  de  Jœger-Heubner,  qui  diffère  du  vrai  méningo¬ 
coque  par  tous  ses  caractères  de  coloration  et  de  biologie,  doit  en  être  absolu¬ 
ment  séparé  ;  l’identification  de  ces  deux  germes,  sous  le  nom  de  méningocoque 
de  Weichselbaum-Jœger,  consacre  une  erreur  ;  le  méningocoque  de  Jœger  doit 
dorénavant  porter  le  nom  de  diplococcus  crassus  que  lui  a  donné  von  Linvels- 
heim.  Feindbl. 

16)  Quelques  particularités  Bactériologiques  et  Cytologiques  dans 

la  Méningite  cérébro-spinale.  Un  Diplobacille  ou  Diplococcobacille 

mobile  donnant  parfois  des  Aspects  de  Diplocoques.  Absence  de 

Réaction  Cellulaire  chez  un  malade,  par  G.  Fischer  et  P.  Scherrer. 

Presse  médicale,  n"  68,  p.  603,  2a  août  1909. 

Étude  bactériologique  très  complète  de  5  cas.  D’après  les  conclusions  des 
auteurs  il  peut  exister  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  malades  atteints  de 
méningite  cérébro-spinale,  soit  primitivement,  soit  secondairement,  des  bacilles 
mobiles.  Ceux-ci  sont  généralement  en  culture  jeune,  rapide,  ou,  dans  certaines 
autres  conditions,  plus  courts  et  plus  trapus  (Gram  négatifs)  ;  dans  les  cultures 
âgées  ou  difficiles,  au  contraire,  ils  sont  plus  allongés,  plus  cocciformes  (Gram 
positifs). 

Ces  éléments  sont  susceptibles  de  donner,  dans  certains  cas,  à  un  examen 
superficiel,  l’aspect  de  diplocoques,  de  triades  ou  de  tétrades  ;  ce  qui  démontre 


REVUE  NXUROLOalQUE 


34 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


une  fois  de  plus  la  nécessité  des  autres  épreuves  bactériologiques  pour  l’identifi¬ 
cation  du  méningocoque. 

Les  deux  diplobacilles  isolés  chez  deux  malades  n’étaient  peut-être  pas  non 
plus  absents  dans  les  3  autres  cas. 

Ces  deux  germes  n’ont  pas  semblé,  jusqu’à  présent,  de  par  leurs  caractères 
morphologiques,  de  par  leurs  réactions  vitales  (digestion  des  sucres,  etc.)  pou¬ 
voir  être  identifiés  avec  des  espèces  connues.  Les  auteurs  se  proposent  d’exposer 
prochainement,  d’une  manière  complète  et  plus  détaillée,  leurs  caractères  dis¬ 
tinctifs,  leur  action  sur  les  animaux  de  laboratoire,  leur  agglutination,  etc. 

E.  F. 

17)  Les  principaux  caractères  cliniques  de  la  Méningite  Cérébro- 
spinale,  par  Robert  Debré.  Presse  médicale,  n'iS,  p.  385,  29  mai  1909. 

Intéressante  étude  d’ensemble  où  se  trouve  étudiée  de  très  près  la  symptoma¬ 
tologie  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  ;  ses  manifestations  cutanées 
et  articulaires  sont  particulièrement  considérées. 

En  ce  qui  concerne  les  formes  de  l’affection,  la  méningite  ambulatoire  à  ter¬ 
minaison  foudroyante  et  les  cas  foudroyants  proprement  dits  sont  envisagés  ; 
l’auteur  donne  également  toute  son  attention  à  la  méningite  cérébro-spinale 
chez  le  nourrisson,  cas  dont  le  diagnostic  est  particulièrement  difficile. 

E.  Feindel. 

18)  La  Sérothérapie  Antiméningococcique,  par  Ghysez  (de  Lille).  La 

Presse  médicale,  n"  43,  p.  380,  29  mai  1909. 

Quand  un  malade  présente  des  symptômes  de  méningite  aiguë  (début  brusque, 
raideur  de  la  nuque,  Kernig,  éruption  d’herpès,  température  élevée  irrégu¬ 
lière,  etc.),  il  faut  lui  faire  une  ponction  lombaire,  recueillir  dans  un  tube  stérile 
une  quantité  assez  élevée  de  liquide,  pour  l’envoyer  à  un  laboratoire.  Avant 
même  d’être  fixé  sur  le  diagnostic  bactériologique,  si  le  liquide  est  louche,  il 
faut  pratiquer  une  première  injection  d’un  sérum  antiméningococcique. 

Si  le  diagnostic  est  confirmé,  il  faut,  dès  le  lendemain  et  pendant  3  jours, 
refaire  la  même  injection.  Cette  médication,  aidée  de  bains  chauds  prolongés, 
se  montre  efficace  dans  la  plupart  des  cas.  E.  Feindel. 

19)  Technique  essentielle  de  la  recherche  et  de  l’identification  du 

Méningocoque  de  Weichselbaum,  par  L.  Lagane.  La  Presse  médicale, 

n“  43,  p.  391,  29  mai  1909. 

Cet  article  de  technique  de  laboratoire  expose  toutes  les  indications  néces¬ 
saires  à  la  recherche  du  méningocoque  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  extrait 
par  ponction  lombaire.  L’auteur  envisage  successivement  l’examen  microsco¬ 
pique  du  liquide  céphalo-rachidien,  le  précipito-diagnostic  de  Vincent-Bellot, 
les  procédés  de  culture,  la  séro-agglutination  et  le  séro-diagnostic,  l’épreuve  de 
la  fermentation  des  sucres,  l'inoculation  aux  animaux  et  enfin  l’ensemencement 
du  sang.  E.  Feindel. 

20j  Les  notions  récentes  sur  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par 

O.  Grouzon.  Journal  de  Médecine  interne)  n“  8,  p.  77,  20  mars  1909. 

Dans  cet  article  très  condensé  l’auteur  rappelle  le  tableau  clinique  de  la 
méningite  cérébro-spinale  et  il  le  complète  par  les  notions  acquises  dans  ces 
dernières  années  sur  cette  affection.  E.  Feindel. 
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2i)  Technique  des  injections  de  Sérum  antiméningococcique  dans 

le  traitement  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par  Ch. 

Dopter.  Le  Progrès  médical,  n“  17,  p.  213,  24  avril  1900. 

Intéressantes  indications  pratiques.  L’auteur  développe  successivement  les 
points  suivants  :  les  injections  doivent  être  faites  dans  la  cavité  arachnoï¬ 
dienne;  par  la  ponction  lombaire  il  faut  soustraire  au  moins  autant  de  liquide 
céphalo-rachidien  qu’on  veut  injecter  de  sérum  ;  —  en  ce  qui  concerne  la  quan¬ 
tité  de  sérum  il  faut  injecter  10  à  20  c.  c.  à  un  enfant,  20  à  40  c.  c.  ou  davan¬ 
tage  à  un  adulte  ;  —  les  doses  doivent  être  d’autant  plus  élevées  que  le  cas  est 
plus  grave.  E.  Feindel. 

22j  A  propos  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  dans  l’Armée,  par 

Noël.  Le  Ihilletin  médical,  an  XXIII,  n”  32,  p.  379,  24  avril  1909. 

Critique  de  certaines  règles  de  prophylaxie  prescrites  dans  l’armée  ;  la  faible 
contagiosité  de  la  maladie  ne  justifie  pas  la  séquestration  des  suspects,  mesure 
qui  fait,  d’autre  part,  courir  de  réels  dangers  aux  gens  indemnes  en  leur  impo¬ 
sant  la  promiscuité  des  porteurs  de  germes.  E.  Feindel. 

23)  A  propos  de  deux  cas  de  Méningites  Aiguës  Syphilitiques,  par 

W.  OEttinger  et  H.  Hamel.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXII,  n"  49,  p.  609, 

29  avril  1909. 

Les  formes  graves  des  manifestations  méningées  de  la  syphilis  sont  rares  ; 
les  auteurs  en  donnent  deux  observations. 

La  première  concerne  un  homme  de  30  ans  chez  qui,  après  7  années  de 
syphilis  apparaissent,  malgré  le  traitement  prolongé  par  l’huile  grise,  un  ictus, 
des  accès  convulsifs  localisés,  suivis  de  paralysies  diverses.  Puis  survient  un 
délire  bruyant  avec  de  la  céphalée  et  troubles  des  réservoirs,  coïncidant  avec 
une  poussée  intense  de  syphilides  secondaires  tardives  et  tertiaires.  Le  traite¬ 
ment  amène  une  amélioration  progressive  et  parallèle  des  accidents  nerveux  et 
cutanés  ;  mais  des  troubles  de  la  parole  persistent  en  même  temps  qu’une 
notable  parésie  et  un  équivalent  de  signe  d’Argy  11- Robertson. 

La  deuxième  observation  concerne  une  jeune  femme  qui  n’est  pas  syphilitique 
depuis  plus  d’un  an.  Le  traitement  amena  rapidement  la  disparition  complète 
des  accidents. 

A  propos  de  ces  deux  cas  les  auteurs  font  une  revue  d’ensemble  de  la  question. 
Ils  insistent  sur  ce  fait  que  le  pronostic  des  méningites  aiguës  syphilitiques 
comporte  de  sérieuses  réserves.  Malgré  une  amélioration  considérable  leur  pre¬ 
mier  malade  n’a  cependant  pas  recouvré  son  état  antérieur  et,  malgré  l’absence 
de  toute  esquisse  de  délire,  on  peut  concevoir  pour  l’avenir  les  plus  grandes 
craintes  en  ce  qui  concerne  l’éventualité  d’une  paralysie  générale. 

En  somme,  ce  que  l’on  peut  affirmer  dans  les  cas  de  méningite  syphilitique, 
c’est  qu’en  dehors  de  son  pronostic  immédiat  toujours  grave,  elle  est  susceptible 
de  laisser  après  elle  des  séquelles  dont  la  guérison  définitive  reste  douteuse. 

E.  Feindel. 
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24)  Contribution  à  l’étude  des  Acroparesthésies,  par  L.  Morin.  Thèse 
de  Bordeaux,  1908-1909.  Impr.  moderne  (102  p.  bibliogr.). 

Revue  générale  et  critique  des  observations  d’acroparesthésie  publiées  jus¬ 
qu’ici,  au  nombre  de  299.  Ce  travail  contient  en  outre  18  observations  inédites. 
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Le  s^'ndrome  acroparesthésie  est  caractérisé  par  l’apparition  de  crises  paroxys¬ 
tiques  siégeant  dans  les  extrémités  des  membres  et  constitué  essentiellement 
par  des  sensations  douloureuses  de  fourmillements,  de  picotements,  d’engour¬ 
dissement,  de  brûlures,  etc.  Il  peut  apparaître  seul  et  former  à  lui  seul  une 
all'eclion  particulière  (acroparesthésie  idiopathique),  ou  bien  dans  le  cours  d’une 
maladie  banale  dont  il  n’est  qu’une  manifestation  symptomatique  (acropares- 
thésies  symptomatiques).  L’acroparesthésie  idiopathique  se  rencontre  surtout 
chez  les  femmes,  de  30  k  60  ans,  sans  antécédents  particuliers,  exerçant  une 
profession  manuelle.  Les  crises  de  ce  premier  type  ont  pour  caractères  princi¬ 
paux  ;  d’apparaître  pendant  la  saison  froide  ;  de  se  montrer  plus  particuliére¬ 
ment  pendant  la  nuit,  d’étre  intermittentes,  avec  intervalles  de  calme  absolu  : 
d’être  peu  modifiées  par  les  agents  externes  ou  internes.  En  outre,  on  ren¬ 
contre  dans  les  paroxysmes  ou  dans  leurs  intervalles,  les  particularités  habi¬ 
tuelles  suivantes  :  les  troubles  paresthésiques  ont  une  prédilection  marquée 
pour  lès  membres  supérieurs  ;  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  sont  rares, 
sinon  absents;  il  existe  souvent  pendant  les  crises  des  troubles  moteurs  légers 
(gène  et  maladresse  des  mains)  qui  persistent  quelquefois  très  atténués  entre  les 
intervalles  ;  les  troubles  vaso-moteurs  sont  fréquents  mais  n’apparaissent  géné¬ 
ralement  que  pendant  la  crise  ;  il  n’existe  jamais  de  perturbations  des 
réflexes,  de  troubles  trophiques,  de  lésions  apparentes  des  vaisseaux  ou  des 
nerfs.  Les  acroparesthésies  symptomatiques,  au  contraire,  s’observent  indiffé¬ 
remment  à  tous  les  âges,  dans  les  deux  sexes,  dans  toutes  les  professions  et 
s’accompagnent  des  symptômes  de  l’affection  causale  (tabes,  syringomyélie, 
compression  médullaire,  sclérose  en  plaques,  hémiplégie  cérébrale,  névrites, 
artério-sclérose,  mal  de  Bright,  synovite  du  poignet,  etc.).  Les  crises  de  ce 
second  type  ont  pour  caractères  principaux  :  d’apparaître  indifféremment  en 
toutes  saisons;  de  se  montrer  plus  particulièrement  le  jour;  d’être  ordinaire¬ 
ment  continues  ;  d’ètre  le  plus  souvent  modifiées  par  les  médications  appro¬ 
priées.  En  outre,  on  peut  reconnaître  les  particularités  suivantes  :  les  troubles 
paresthésiques  se  montrent  indifféremment  aux  quatre  membres;  les  troubles 
opjectifs  de  la  sensibilité  sont  très  fréquents  et  relativement  marqués;  il  existe 
souvent  des  troubles  moteurs,  quelquefois  profonds  et  indépendants  des  paro¬ 
xysmes  douloureux  ;  les  troubles  vaso-moteurs  sont  rares  et  quand  ils  existent 
ils  n’ont  pas  de  relations  immédiates  avec  les  phénomènes  douloureux  ;  il  existe 
souvent  des  perturbations  des  réflexes,  des  troubles  trophiques,  des  lésions  des 
vaisseaux  ou  des  nerfs,  conséquences  de  la  maladie  causale.  Les  acroparesthésies 
symptomatiques  reconnaissent  pour  causes  des  lésions  primitives  ou  secondaires 
des  nerfs  périphériques,  des  racines  rachidiennes,  de  la  moelle  ou  des  centres 
cérébraux.  Il  n’existe  pas  actuellement  de  théorie  pathogénique  qui  donne  une 
explication  suffisante  des  faits  d’acroparesthésie  dite  essentielle. 

Jean  Abadie. 

2Sj  Sur  un  cas  de  Neurogliomes  multiples  du  Nerf  Acoustique 
(Neurofibromatose  centrale  et  maladie  de  Ro^klinghausen),  par 

Emilio  Bondenahi  et  Juan  G.  Montanaro,  Anales  de  la  Adminislracion  sanüaria 
y  Asisteneia  publiea,  Buenos-Aires,  an  III,  n"  1,  p.  29-46,  mars  1909. 

Cas  concernant  un  jeune  Argentin  qui  mourut  avec  des  symptômes  de  tumeur 
de  la  base. 

A  l’autopsie  on  trouva  des  neurogliomes  multiples  et  symétriques  des  deux 
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nerfs  acoustiques  ;  les  nerfs  faciaux  étaient  comprimés  et  les  acoustiques  dé¬ 
truits  ;  en  outre,  gliome  central  de  la  moelle  cervicale. 

L’étude  histologique  des  lésions,  très  minutieuse,  est  intéressante. 

F.  Deleni. 

26)  Neurofibromatose  périphérique  et  intra-cranienne  (Fibroma 
molluscum,  maladie  de  Recklinghausen).  Relation  d’un  cas,  par 

William  Healy  (Chicago).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association, 
vol.  LH,  n»  12,  p.  943,  20  mars  1909. 

11  s’agit  d’une  malade  de  18  ans  portant  sur  le  revêtement  cutané  une  dou¬ 
zaine  de  petites  tumeurs.  Cette  constatation  permit  de  préciser  la  diagnostic  au 
sujet  des  symptômes  de  lésions  intra-craniennes  qu’elle  présentait. 

Thoma. 

27)  Un  cas  de  Neurofibromatose  périphérique  ét  intra-cranienne 
(fibroma  molluscum,  maladie  de  Recklinghausen),  par  William 
Healy.  Chicago  neurological  Society,  19  novembre  1908.  The  Journal  of  nervous 
and  mental  Disease,  n°  4,  p.  229,  avril  1909. 

Fille  de  18  ans,  présentant  les  tumeurs  cutanées  de  la  maladie  de  Recklin¬ 
ghausen. 

Une  surdité  bilatérale  et  la  cécité  de  l'œil,  gauche,  le  nystagmus  avec  para¬ 
lysie  oculaire  à  gauche,  la  démarche  cérébelleuse,  le  tremblement,  l’exagéra¬ 
tion  des  réflexes,  le  signe  de  Babinski  bilatéral,  etc.  indiquent  qu’il  existe  éga¬ 
lement  des  tumeurs  des  nerfs  crâniens.  Thoma. 

28)  Névrôme  douloureux  du  Crural  au  cours  d’une  maladie  de 
Recklinghausen;  ablation  du  Névrôme,  par  Nordman  et  Viannay. 

Société  des  Sciences  médicales  de  Saint-Étienne,  3  février  1909.  Loire  médicale, 
15  mars  1909,  p.  111 . 

Malade  de  62  ans,  venu  à  l’hôpital  pour  une  tumeur  douloureuse  de  la  cuisse 
droite  ;  il  présente  d’autres  petites  tumeurs  allongées,  grosses  comme  des  noi¬ 
settes,  dans  la  gaine  fémorale  gauche  ;  il  est  couvert  d’une  infinité  de  tumeurs 
cutanées  ou  sous-cutanées,  au  niveau  du  torse,  de  l’abdomen  et  des  bras  ;  il 
présente  3  ou  4  taches  pigmentées  dans  le  dos.  En  somme  dermo-neuro-fibro- 
matose  type. 

La  tumeur  de  la  cuisse  droite  (quart  supérieur)  siégeait  à  la  face  antéro- . 
externe,  un  peu  en  dehors  de  la  gaine  des  vaisseaux.  Elle  était  sous-aponévro- 
tique  et  fixée  par  la  contraction  des  muscles.  Son  volume  était  environ  celui 
d’un  œuf  de  poule,  sa  surface  lisse  et  rétinente  ;  sa  palpation  éveillait  de  légères 
douleurs.  Mais  le  malade  accusait  des  douleurs  spontanées,  beaucoup  plus  vio¬ 
lentes,  occupant  le  territoire  supérieur  du  nerf  crural  et  s’irradiant  jusque  dans 
l’articulation  du  genou. 

Il  y  avait  fusion  intime  entre  le  tissu  néoplasique  et  les  faisceaux  nerveux  ; 
aussi  l’extirpation  ne  put-elle  se  faire  qu’au  prix  de  la  section  du  nerf  crural. 

C’était  donc  anatomiquement  un  névrôme,  en  n’attachant  à  ce  terme  qu’une 
signification  purement  macroscopique.  Feindkl. 

29)  Petits  et  grands  Accidents  nerveux  de  la  maladie  de  Recklin¬ 
ghausen,  par  Marcel  Astraüd.  Thèse  de  Paris,  n”  300,  17  juin  1909.  Steinheil, 
édit.  (87  p.>. 

La  pathogénie  et  la  symptomatologie  de  la  maladie  de  Recklinghausen  l’ont 
fait  classer  depuis  longtemps  parmi  les  dystrophies  nerveuses. 
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L’étude  des  observations  récemment  publiées  montre,  qu’à  côté  d’accidents 
nerveux,  éléments  habituels  du  syndrome,  il  y  a  place  pour  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  graves  qui  occupent  le  premier  plan  des  manifestations  cliniques.  De 
l’étude  poursuivie  par  l’auteur  au  sujet  de  ces  grands  accidents,  il  résulte  deux 
conclusions  : 

Une  conclusion  anatomo-pathologique  :  Sur  les  centres  nerveux  peut  se  pro¬ 
duire  un  travail  du  genre  de  celui  qui  frappe  les  nerfs  périphériques  dans  la 
maladie  de  Recklinghausen.  La  névroglie  peut  servir  de  point  de  départ  à  un 
processus  fibromateux  aussi  bien  que  le  périnévre,  l’endonèvre,  l’épinévre. 

Une  conclusion  clinique  :  Le  processus  de  néoformation  connective  peut  pré¬ 
dominer  sur  le  système  nerveux  central  au  point  que,  dans  la  symptomatologie, 
les  grands  accidents  nerveux  sont  tout,  les  symptômes  cutanés  occupant  une 
place  très  secondaire.  E.  Feindel. 
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30)  Œdème  chronique  des  doigts,  par  F.  Pabkes  Webeb.  Proceedings  0/ 

the  royal  Society  of  Medicine,  vol.  II,  n"  5,  mars  1909.  Clinical  Section,  p.  126. 
Femme  de  20  ans  ;  les  dix  doigts  sont  enflés,  et  cet  œdème  persistant,  quoi¬ 
que  avec  des  petites  variations  d’intensité,  existe  depuis  le  jeune  âge.  Les 
doigts  deviennent  facilement  bleus  sous  l’influence  du  froid,  ou  lorsque  les 
mains  sont  pendantes.  «i 

Le  cas  semble  avoir  quelque  analogie  avec  l’^crocyanose.  ïhoma. 

31)  Deux  cas  d’Œdéme  congénital  du  type  Familial,  par  G. -A.  Su¬ 
therland.  Proceedings  of  the  royal  Society  of  Medicine,  vol.  II,  n“  3,  janvier  1909, 
Clinical  Section,  p.  SI. 

Les  deux  sœurs  présentent  cet  œdème  depuis  leur  naissance;  chez  l’aînée, 
âgée  de  6  ans,  il  occupe  la  jambe  gauche  ;  chez  la  cadette,  âgée  de  18  mois,  il 
siège  sur  les  deux  pieds.  Thoma. 

32)  Trophœdème  de  l’extrémité  inférieure  gauche,  par  F.  Parkes 
Weber.  Proocedings  of  the  royal  Society  of  Medicine,  vol.  II,  n”  3,  janvier  1909. 
Clinical  Section,  p.  52. 

Femme  de  23  ans  ;  l’œdèrae  dur  occupe  le  pied  et  la  jambe  jusqu’au  genou  ; 
aucun  cas  analogue  dans  la  famille.  Thoma. 

33)  Œdème  héréditaire  persistant  localisé  à  un  Membre  inférieur, 

par  H. -S,  French.  Proceedings  of  the  royal  Society  of  Medicine,  vol.  Il,  n°  3,  jan¬ 
vier  1909.  Climcal  Section,  p.  53. 

Femme  de  25  ans;  un  oncle  maternel  présentait  pareil  œdème,  sa  mère  en 
était  indemne  ;  l’œdème  occupe  le  pied,  la  jambe,  la  cuisse  et  s’arrête  au  liga¬ 
ment  de  Poupart.  Thoma. 

34)  Œdème  récidivant  de  la  Main  gauche,  par  E.-I.  Spriogs.  Proceedings 
of  the  royal  Society  of  Medicine,  vol.  Il,  n"  3,  janvier  1909.  Clinical  Section, 
p.  56. 

Fille  de  18  ans  ;  œdème  bleu  rappelant  à  certains  égards  l’acrocyanose  et 
l’ôrythromégalie,  pas  d’hystérie. 
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La  sœur  de  la  malade  est  âgée  de  12  ans,  quelquefois,  dit-elle,  son  visage 
devient  bleu  ;  par  crises  les  doigts  des  deux  mains  deviendraient  bleus  aussi. 

Thoma. 

35)  Le  Trophœdème  chronique,  par  L,  Nové-Josserand  et  Ch.  Laurent  (de 

Lyon).  Gazette  des  Hôpitaux,  n”  4.2,  p.  509,  10  avril  1909. 

Revue  générale  de  cette  affection  bien  décrite,  mais  dont  les  causes  sont 
mal  connues.  E.  F. 

36)  Ostéo-arthropathie  Hypertrophique  des  Mains  sans  maladie 
viscérale  ni  constitutionnelle,  par  R.  Carmichael  Worsley.  British  me¬ 
dical  Journal,  n”  2528,  p.  1411,  12  juin  1909. 

11  s’agit  plutôt  d’un  cas  de  gigantisme  partiel.  L’enfant  était  né  avec  des 
mains  normales  ;  à  l’âge  de  deux  ans  certains  doigts  commencèrent  à  présenter 
une  croissance  exagérée,  et  actuellement  le  malade,  âgé  de  47  ans,  présente 
comme  déformations  prédominantes  de  ses  mains  trois  doigts  gigantesques  à 
gauche  et  deux  à  droite.  (Photographies  très  curieuses.)  'I'homa. 

37)  Tumeur  de  l’Hypophyse;  ses  relations  s  avec  l’Acromégalie, 

par  Edward  B.  Krumbhaar.  Proceedings  of  the  Pathological  Society  of  Philadelphia, 
vol.  XII,  n“  2,  p.  158-173,  avril  1909. 

Le  cas  concerne  un  adulte  ne  présentant  aucun  signe  ni  d’acromégalie  ni  de 
gigantisme,  ni  de  dégénération  adiposo-génitale.  La  tumeur  de  l’hypophyse  ne 
détermina  pendant  la  vie  d’autres  signes  que  ceux  de  l’élévation  de  la  pression 
intra-cranienne  et  de  la  compression  locale. 

A  l’autopsie,  on  constata  un  adénome  de  la  portion  glandulaire  de  l’hypophyse, 
tumeur  bénigne  ayant  laissé  persister  la  structure  normale  tant  du  lobe  antérieur 
que  du  lobe  postérieur  de  la  glande. 

Au  microscope,  les  cellules  de  la  tumeur  avaient  l’aspect  des  cellules  chromo¬ 
phobes  du  lobe  antérieur.  Il  n’y  existait  certainement  pas  de  cellules  chromo¬ 
philes,  si  bien  que  le  cas  actuel  s’accorde  avec  la  théorie  suivant  laquelle  l’aug¬ 
mentation  de  volume  de  l’hypophyse  ne  détermine  pas  l’acromégalie  à  moins 
qu’il  n’y  ait  en  même  temps  augmentation  des  cellules  chromophiles. 

L’auteur  examine  d’une  façon  générale  les  rapports  qui  existent  entre  l’acro¬ 
mégalie  et  la  tumeur  hyppphysaire.  Si  l’acromégalie  n’est  pas  toujours  condi¬ 
tionnée  par  la  tumeur  de  l’hypophyse,  elle  l’est  si  fréquemment  qu’une  relation 
étroite  entre  les  deux  faits  est  certaine  ;  dans  les  cas  où  l’acromégalie  existe  et 
où  l’hypophyse  n’est  pas  augmentée  de  volume,  il  y  a  peut-être  une  modification 
des  autres  glandes  à  sécrétion  interne  capable  de  réaliser  précisément  le  même 
tableau  dystrophique  habituellement  déterminé  par  la  tumeur  hypophysaire. 

E.  F. 

38)  Atrophie  Osseuse  et  altérations  de  la  Selle  Turcique  dans 
l’Acromégalie,  par  Giuseppe  Franchini.  Rivista  Critica  di  Clinica  Medica, 
an  X,  Florence,  1909. 

L’auteur  donne  trois  nouvelles  observations;  à  leur  sujet  il  a  entrepris  l’exa¬ 
men  radiographique  de  la  selle  turcique  dans  l’acromégalie;  il  a  pu  constater 
que  celle-ci  est  loin  de  présenter  toujours  une  augmentation  de  volume  tel  qu’on 
puisse  admettre  une  néoformation  constante  de  la  glande  pituitaire.  Étant 
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donnée  la  variabilité  de  la  selle  turcique  d’individu  à  individu  on  ne  peut  d’ail¬ 
leurs  tenir  compte  que  des  altérations  accentuées  et  évidentes. 

Dans  l’acromégalie,  à  côté  des  altérations  osseuses  néoformatives,  on  peut  en 
rencontrer  de  régressives,  cela  indépendamment  de  la  période  de  la  maladie  et 
des  conditions  de  nutrition  générale  du  malade.  De  même  que  l’on  a  décrit 
dans  l’acromégalie  une  atrophie  musculaire,  on  peut  quelquefois  observer  une 
véritable  atrophie  osseuse  généralisée. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie,  au  lieu  de  penser  à  une  cause  unique,  il 
est  peut-être  plus  logique  de  croire  à  la  possibilité  d’agents  multiples;  dans 
quelques  cas,  ils  pourraient  avoir  des  effets  antagonistes,  d’où  par  exemple  des 
altérations  osseuses  progressives  et  régressives  simultanées.  Ces  agents  pour¬ 
raient  être  les  glandes  à  sécrétion  interne,  et  en  particulier  l’hypophyse  et  la 
thyroïde  dont  on  connaît  la  part  importante  dans  le  métabolisme  des  substances 
minérales.  F.  Dbleni. 

39)  Deux  cas  d’Ostéite  déformante  (maladie  de  Paget),  par  R.  Man- 

waring-White.  Brilish  medical  Journal,  n"  2531,  p.  12-15,  3  juillet  1909. 

Le  premier  cas  concerne  un  homme  de  56  ans  ;  le  sujet  est  étudié  de  très 
près  (mensurations,  radiographies,  hématologie,  étude  des  urines).  Le  second 
malade  est  un  homme  de  62  ans  ;  c’est  le  frère  du  premier.  Thoma. 

40)  Un  cas  de  Spondylose  rhumatismale,  par  Stakelberg.  Médecin 

russe,  n»  21, 1909. 

Le  malade  âgé  de  29  ans,  présentait  une  immobilité  générale  de  la  colonne 
vertébrale  qui  s’était  développée  d’une  façon,  subaiguë  dans  le  courant  de  deux 
années;  ce  cas  d’ankylose  se  trouve  indubitablement  relié  au  rhumatisme  arti¬ 
culaire.  Serge  Soukhanoff. 

41)  Spondylose  rhizomélique.  Rhumatisme  ankylosant  vertébral, 

par  Raymond.  Académie  de  Médecine,  2  février  1909. 

M.  Raymond,  à  propos  du  cas  de  spondylose  rhizomélique  de  M.  Oddo,  dis¬ 
cute  la  valeur  nosographique  des  différents  types  de  lésions  ostéo-articulaires 
de  la  colonne  vertébrale  et  la  légitimité  de  leur  séparation.  Sous  le  terme  très 
général  de  «  maladies  ankylosantes  du  rachis  et  des  membres  »,  il  croit  qu’il 
y  aurait  avantage  à  réunir  la  spondylose  rhizomélique,  la  synarthrophyse  ou 
ankylosé  symétrique  et  progressive  (Raymond-Berger),  et  certaines  formes  de 
rhumatisme.  E.  F. 

42)  De  l’anatomie  pathologique  de  la  Spondylose  rhizomélique, 

par  Eldaroff.  Revue  (russe)  de  médecine,  n“  6,  1909. 

Dans  un  cas,  l’auteur  fit  les  constatations  anatomo-pathologiques  suivantes  ; 
raréfaction  de  tout  le  système  osseux,  mais  surtout  dans  la  région  de  la  colonne 
vertébrale  et  des  racines  des  membres.  L’appareil  ligamenteux  était  en  partie 
ossifié  et  de  préférence  sur  les  parties  convexes  ;  les  surfaces  articulaires  étaient 
soudées  entre  elles  dans  les  petites  articulations  de  la  colonne  vertébrale;  à  la 
périphérie  des  articulations  le  cartilage  avait  disparu  et  à  sa  place  se  trouvait 
un  tissu  d’os  spongieux. 

Il  n’y  avait  aucune  trace  de  phénomènes  inflammatoires;  la  partie  antérieure 
de  la  colonne  vertébrale  ne  marquait  pas  de  tendance  à  l’ossification  de  ses 
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cartilages;  le  ligament  longitudinal  antérieur,  le  ligament  longitudinal  posté¬ 
rieur  étaient  intacts;  le  système  nerveux  était  normal. 

Serge  Soukhanoff. 


NÉVROSES 

43)  Étude  étiologique,  pathogénique  et  thérapeutique  de  la  Mi¬ 
graine,  par  Lucien  Jacquet  et  Jourdanet.  Reme  de  Médecine,  an  XXIX,  n"  4, 

p.  271-291,  10  avriH909. 

Les  auteurs  apportent  un  faisceau  d’observations  cliniques  où  la  migraine  est 
en  relation  avec  une  influence  gastrique,  et  où  les  malades  ont  été  très  soulagés 
ou  guéris,  au  sens  plein  et  vrai  de  ce  mot,  par  un  redressement  de  l’hygiéne 
digestive. 

Tous  ces  migraineux  ont  été  traités  uniquement  par  le  régime  que  voici  : 

Supprimer  le  café,  le  thé,  l’alcool,  les  apéritifs.  —  Supprimer  les  épices,  sauf 
le  sel.  —  Boire  deux  verres  au  plus  d’eau  rougie  par  repas.  —  S'abstenir  de 
poissons,  coquillages,  charcuterie,  sauf  le  maigre  de  jambon.  —  Consacrer  trois 
quarts  d’heure  à  la  mastication  minutieuse  de  tous  les  aliments,  même  des  plus 
tendres. 

Dans  tous  les  cas  rapportés  dans  cet  article,  on  trouve  une  mauvaise  hygiène 
digestive.  Parmi  les  malades  les  uns  sont  des  polyphages,  les  autres  boivent 
abondamment,  d’autres  enfin  abusent  d’épices,  condiments,  etc.,  et  tous  sans 
exception  sont  tachyphages.  11  apparaît  que  la  migraine  est  provoquée  par  cer¬ 
taines  viciations  de  l’hygiène  alimentaire,  parmi  lesquelles,  et,  au  premier  plan, 
la  tachyphagie. 

Ceci  admis,  comment  comprendre  l’action  si  prompte  et  si  remarquable  de  la 
cure  proposée?  —  Elle  agit  :  1°  En  supprimant  certaines  catégories  d’aliments  et 
de  boissons.  —  2“  En  modifiant  le  mode  d’ingestion  des  aliments  permis. 

Des  deux  façons  elle  diminue  le  travail  fonctionnel  de  l’estomac  et  fait  tomber 
au  minimum  l'irritabilité  gastrique. 

Ce  n’est  pas  h  dire  que  toute  migraine  soit  d’origine  stomacale  ;  mais  le  point 
de  départ  gastrique  paraît  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  et  MM.  L.  Jacquet  et 
Jourdanet  proposent  la  définition  suivante  : 

La  migraine  est  une  crise  d'hyperesthésie  objective  de  la  substance  cérébrale  et  en 
particulier  du  cortex,  avec  irradiations  nerveuses  variables,  le  tout  sous  la  dépen¬ 
dance  de  V excitation  émanée  d'organes  divers,  au  premier  rang  desquels  figure  l'es¬ 
tomac  surirrité.  Feindel. 

44)  Conférence  sur  les  Prodromes  de  la  Migraine,  par  Sir  William  R. 

Gowers.  British  medical  Journal,  n”  2528,  p.  1400, 12  juin  1909. 

Dans  cet  intéressant  article,  l’auteur  passe  en  revue  ces  troubles  nerveux  sin¬ 
guliers  et  parfois  alarmants  qui  peuvent  durer  des  jours  et  qui  se  dissipent 
lorsque  vient  à  éclater  l’accès  de  migraine.  Thoma. 

45)  Analogie  de  la  Migraine  avec  le  Rhumatisme,  par  J. -N.  Cohen  (de 

Brooklyn,  N. -Y.).  New-York  medical  Journal,  n”  1602,  p.  306, 14  août  1909. 

L’auteur  discute  les  raisons  qui,  d’après  lui,  assimilent  la  migraine  au  rhu¬ 
matisme  ;  cette  conception  lui  permet  d’esquisser  une  thérapeutique  (acide  sali- 
cilique,  etc.)  qui  serait  d’une  grande  efficacité  dans  la  migraine.  Thoma. 
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46)  Les  troubles  Oculaires  dans  la  Chorée,  par  L.  Baronneix  et  L.  Ber¬ 

nard.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXII,  n°43,  p.  523,  13  avril  1909. 

Babonneix  et  Bernard  ont  consulté  l’abondante  littérature  de  la  chorée  et  par¬ 
couru  de  nombreuses  observations;  les  troubles  oculaires  leur  paraissent  très 
rares  dans  la  chorée.  L'iritis  est  exceptionnelle;  les  troubles  pupillaires  ont  été 
mentionnés  par  divers  auteurs,  ainsi  que  la  névrite  optique;  quant  aux  paraly¬ 
sies  des  muscles  de  l’œil  attribuables  à  la  chorée,  elles  n’existent  pas. 

Feindel, 

47)  Les  troubles  Oculaires  dans  la  Chorée  de  Sydenham,  par  Léon 

Bernard.  Thèse  de  Paris,  n“  245,  6  mai  1909.  Jouve,  édit.  (92  p.). 

Les  troubles  oculaires  sont  rares  au  cours  de  la  chorée. 

L’iritis  est  exceptionnelle;  elle  est  d’origine  rhumatismale  et  occupe  la  même 
place  dans  le  tableau  clinique  que  les  complications  endopéricardiques  et  pleu¬ 
rales.  Elle  comporte  un  pronostic  assez  sévère.  Pour  expliquer  sa  rareté  on 
peut  invoquer  le  peu  de  fréquence  de  l’iritis  en  général  chez  l’enfant. 

Les  troubles  du  réflexe  pupillaire  ne  font  pas  partie  de  la  symptomatologie 
de  la  chorée.  L’abolition  du  réflexe  conjonctival  à  laquelle  se  joint  souvent 
l’abolition  du  réflexe  pharyngien  se  voit  assez  fréquemment;  sa  signification 
étant  discutée,  il  est  difflcile  de  lui  attribuer  actuellement  la  moindre  valeur 
séméiologique. 

Les  divers  troubles  pupillaires  sont  exceptionnels.  Sur  27  cas,  l’auteur  a 
trouvé  en  effet  2  fois  de  la  mydriase,  2  fois  de  l’irrégularité  de  la  pupille,  3  fois 
de  l’hippus.  En  ce  qui  concerne  ce  dernier  symptôme,  son  inconstance  même 
empêche  de  lui  accorder  la  moindre  importance  diagnostique  pour  différencier 
la  chorée  des  tics. 

Les  alternatives  de  contraction  et  de  resserrement  de  la  pupille  paraissent 
être  un  phénomène  physiologique  en  rapport  avec  les  variations  de  l’accommo¬ 
dation.  La  chorée  de  l’iris  est  donc  une  rareté. 

La  névrite  optique  est  plus  qu’exceptionnelle  et  doit  être  rattachée  à  l’infec¬ 
tion. 

La  théorie  de  Stewens  doit  être  rejetée;  car  les  troubles  de  la  réfraction  ne 
suffisent  en  aucune  façon  pour  expliquer  les  diverses  particularités  étiologiques, 
anatomiques  et  cliniques  de  la  chorée;  enfin  les  paralysies  oculaires  ne  se  ren¬ 
contrent  pas  au  cours  des  chorées  paralytiques.  E.  Feindel. 

48)  De  l’Hérédité  directe  et  similaire  dans  la  chorée  de  Sydenham, 

par  Maurice  Henry.  Thèse  de  Paris,  n°  246,  6  mai  1909  (43  p.). 

11  est  des  cas  dans  lesquels  la  chorée  se  transmet  pour  ainsi  dire  «  nature  »  et 
de  manière  à  ne  pas  laisser  de  doute  sur  son  origine.  Les  quelques  observations 
réunies  dans  la  thèse  actuelle,  d’autres  plus  nombreuses  qui  se  trouvent  dans  la 
littérature  médicale,  viennent,  d’après  l’auteur,  à  l’appui  de  cette  opinion  ;  et 
même  l’hérédité  directe  se  rencontrerait  plus  souvent,  si  elle  était  soigneuse¬ 
ment  recherchée  dans  les  antécédents  des  choréiques. 

Les  chorées  héréditaires  de  Sydenham  ne  se  distinguent  ni  dans  leur  étio¬ 
logie,  ni  dans  leurs  caractères  cliniques,  ni  dans  leur  pronostic,  des  autres 
formes  de  chorée  vraie;  comme  elles,  elles  se  compliquent  fréquemment  de  car¬ 
diopathies  et  sont  sujettes  aux  récidives.  Les  seules  particularités  qu’on  relève 
sont  : 
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1*  La  rareté  des  antécédents  rhumatismaux; 

2»  La  place  prépondérante  qu’occupent  dans  le  tableau  clinique  les  manifes¬ 
tations  névropathiques.  Feindel. 

49)  Des  complications  mortelles  de  la  Chorée,  par  Ghkeblevsky.  Thèse 
de  Paris,  n"  308,  24  juin  1909  (64  pages). 

La  mort  dans  la  chorée  est  très  souvent  causée  par  des  lésions  cardiaques 
(endocardite,  plus  rarement  péricardite),  d’origine  rhumatismale  ou  infectieuse, 
ou  par  une  autre  des  multiples  complications  du  rhumatisme,  par  une  maladie 
intercurrente,  par  l’épuisement. 

La  mort,  dans  ces  circonstances,  peut  être  annoncée  par  une  éruption  cutanée 
de  type  variable  ;  cette  particularité  a  été  relevée  dans  le  cas  qui  fait  le  sujet 
d’une  observation  personnelle  de  l’auteur. 

La  mort,  du  fait  seul  de  la  chorée,  est  rare.  D’après  les  publications  faites  jus¬ 
qu’à  ce  jour,  les  lésions  sont  tellement  complexes  qu’il  est  impossible  d’en  tirer 
aucune  conclusion  quant  à  leur  siège' et  leur  nature  exacte.  Cependant,  ainsi 
qu’il  résulte  des  travaux  récents  de  MM,  Dejerine  et  Roussy,  les  lésions  opto- 
striées  jouent  dans  le  déterminisme  de  la  chorée  un  rôle  important  que  précise¬ 
ront  sans  doute  les  recherches  de  l’avenir.  Feindel. 
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PSYCHOLOGIE 

50)  La  Joie  passive  (Béatitude)  et  la  théorie  du  Sentiment  agréable, 

par  Maurice  Mignard.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  'Vl,  n“  2, 

p.  97-123,  mars-avril  1909. 

11  existe  généralement,  dans  les  services  où  l’on  garde  des  aliénés,  un  quartier 
où  sont  hospitalisés  les  gâteux.  Déments  séniles,  paralytiques  généraux  cachec¬ 
tiques,  déments  précoces  ou  vésaniques  parvenus  à  une  période  de  démence 
réelle  et  profonde,  tous  ces  tristes  déchets  de  la  société  et  de  l’asile  sont  réunis 
loin  des  autres  malades. 

L’observateur  ou  le  psychologue  qui  s’intéresse  à  leur  physionomie  éprouve 
bientôt  une  curieuse  impression  ;  un  assez  grand  nombre  de  ces  lamentables 
malades  sourient  avec  béatitude.  Ils  adressent  au  visiteur  un  aimable  regard 
empreint  de  complaisance  et  de  mollesse,  un  sourire  inexpressif  et  fixe,  cepen¬ 
dant  que  leur  corps'  affaissé,  leurs  membres  lents  et  maladroits  trahissent  la 
profonde  détresse  de  l’organisme  ou  l’absence  de  développement  de  l’esprit.  Ils 
sont  contents  ;  ils  se  trouvent  bien  ;  ils  sont  satisfaits  d’eux-mêmes  et  des 
autres,  de  la  soupe  et  du  temps,  ou,  plutôt}  de  tout  et  de  rien. 

Il  est,  d’après  l’auteur,  possible  d’expliquer  cette  béatitude,  cette  particulatité 
de  l’histoire  de  l’esprit  humain.  En  effet,  on  distingue  deux  joies.  La  véritable 
joie,  la  joie  positive,  c’est  la  joie  d’action.  Lajoie  passive,  la  morne  béatitude, 
est  celle  qui  amène  à  l’inconscience  et  au  néant.  Le  bonheur  qui  réside  dans 
l’assouvissement  immédiat  de  tous  les  désirs  tient  dans  les  minutes  de  volupté 
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qui  accompagnent  la  satisfaction  des  tendances.  Puis  il  est  épuisé  ;  après  le 
court  moment  où  le  plaisir  couronne  l’acte,  il  ne  reste  plus  que  la  béate  satis¬ 
faction  du  repos  qui,  chez  l’être  normal,  disparaît  si  vite.  Aussi,  Épicure 
conseille-t-il  l’ataraxie  et  l’apathie  k  ses  disciples  ;  aussi  l’égoïste  recherche-t-il 
dons  le  sommeil  le  succédané  de  la  mort. 

Mais  toute  activité  n'est  pas  terminée  par  un  paroxysme,  c’est  l'état  d’activité 
qui  crée  l’état  de  joie.  Et,  autant  la  joie  des  maniaques  est  un  état  supérieur  à 
la  béatitude  des  déments,  autant  les  moments  d’activité  libre  et  désintéressée 
sont  réellement  supérieurs  à  la  douce  apathie  de  la  satisfaction.  A  ce  nouveau 
point  de  vue,  l’enthousiasme  du  sacrifice  correspond  à  un  fait  autrement  positif 
que  l’apathique  satisfaction  qui  suit  la  volupté  ;  et  le  travailleur  désintéressé  a 
mieux  calculé  la  joie  que  le  débauché  qui  s’endort. 

Il  faut  faire  cependant  la  part  de  l’agrément  du  repos,  si  l’on  veut  pouvoir 
goûter  pleinement  cette  joie  d’action.  Il  faut  faire  la  part  aussi  du  plaisir  et 
même  de  la  douleur  et  de  la  tristesse,  indispensables  moments  de  l’oscillation 
sentimentale,  qui  ne  fait  que  traduire  l’oscillation  de  l’activité.  11  faut  enfin 
tenir  compte  de  la  hiérarchie  psychologique  et  organique  des  fonctions  dans  la 
subordination  des  plaisirs.  Ainsi  se  rencontreront,  sans  doute,  les  affirmations 
de  la  science  et  celle  de  la  conscience  personnelle,  qui  ne  peuvent  s’opposer, 
puisque  chacune,  à  leur  manière,  elles  révèlent  tout  ce  que  l’on  peut  savoir  du 
réel.  E.  Feindel. 

51)  L’Hérédité  dans  l’Avarice,  par  I.  Roques  de  Fursac.  Journal  de  Psy¬ 
chologie  normale  et  pathologique,  an  VI,  n“  3,  p.  193-200,  mai-juin  1909. 

L’avarice  est  une  affection  de  l’àge  mûr  et  surtout  de  la  vieillesse.  C’est 
donc,  jusqu’à  un  certain  point  une  affection  acquise  —  mais  jusqu’à  un  certain 
point  seulement.  En  effet,  si  les  symptômes  évidents  de  l’avarice  n’apparaissent 
qu’à  un  moment  déterminé  de  la  vie,  les  anomalies  qui  caractérisent  l’état 
mental  de  l’avare  préexistent,  au  moins  sous  forme  rudimentaire,  à  la  maladie 
elle-même. 

L’auteur  a  réuni,  jusqu’à  ce  jour,  25  observations  d’avarice.  Sept  de  ces 
observations  ne  contiennent  pas  de  renseignements  sur  les  antécédents  hérédi¬ 
taires  et  sont  inutilisables  au  point  de  vue  qui  nous  occupe.  RestentlS  familles 
dont  il  a  pu,  au  moins  partiellement,  reconstituer  l’histoire.  Or,  sur  ces 
18  familles,  pas  une  seule  n’a  été  trouvée  indemne.  Toutes  présentaient,  plus 
ou  moins  graves  et  plus  ou  moins  nombreuses,  des  tares  mentales  faisant  cor¬ 
tège  au  cas  d’avarice  qu’elles  offraient. 

Toutes  les  formes  d’hérédité  se  rencontrent  dans  les  familles  d’avares  : 
hérédité  ascendante,  descendante,  collatérale,  directe  et  atavique. 

L’hérédité  ascendante-directe  et  collatérale  à  la  fois  représente  à  elle  seule  la 
moitié  des  cas.  Il  est  probable  que  cette  proportion,  bien  que  très  forte,  est 
encore  inférieure  à  la  réalité.  Ces  18  familles  représentent  un  total  de  74  tares 
mentales  individuelles. 

Les  névroses  simples,  hystérie,  épilepsie  et  neurasthénie,  ne  se  rencontrent 
pas  dans  cette  statistique.  Le  rôle  de  l’hérédité  toxique  n’est  que  peu  impor¬ 
tant. 

Par  contre,  les  tares  de  nature  psychopathique  sont  nombreuses  et  intéres¬ 
santes.  Le  déséquilibre  mental,  en  particulier,  se  rencontre  chez  17  individus 
répartis  dans  10  familles.  Deux  familles  comprennent  chacune  2  déséquilibrés; 
une  autre  cinq;  cette  dernière  est  une  famille  profondément  tarée  et  dans 
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laquelle  les  anomalies  prennent  à  peu  près  exclusivement  la  forme  d’anomalies 
du  caractère  ;  déséquilibre,  avarice  et  prodigalité.  Seul,  l’avare  lui-même,  a  pré¬ 
senté  une  psychose  véritable  qui  a  nécessité  son  séjour  momentané  dans  une 
maison  de  santé. 

En  dehors  de  ce  cas  et  d’un  autre  analogue,  où  l’avare  est  interné  pour  une 
maladie  mentale  surajoutée  à  l’avarice,  les  psychoses  proprement  dites  se  ren¬ 
contrent  dans  deux  familles  qui  fournissent  l’une  3  cas  et  l’autre  6  cas  d’aliéna¬ 
tion  mentale.  Dans  ces  cas,  l’avare  est  en  quelque  sorte  noyé  au  milieu  des 
aliénés. 

En  somme,  l'hérédité  de  l’avarice  est  une  hérédité  essentiellement  psychopa¬ 
thique,  ce  mot  étant  pris  dans  son  sens  le  plus  large  qui  signifie  état  morbide  de 
l’esprit;  les  cas  d’anomalie  du  caractère  prédominent  de  beaucoup  comme  fré¬ 
quence  sur  les  cas  de  psychoses  proprement  dites,  ce  qui  est  conforme  à  ce  qu’on 
observe  généralement  en  psychiatrie.  E.  Feindel. 


SÉMIOLOGIE 


52)  La  Perte  des  Sentiments  de  Valeur  dans  la  Dépression  mentale, 

par  Pierre  Janet,  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n"  6, 
p.  481-487,  novembre-décembre  1908. 

11  s’agit  ici  d’une  forme  intéressante  que  prend  le  sentiment  d’incomplétude 
dans  la  dépression  mentale.  Chez  la  malade,  on  constate  d’abord  un  sentiment 
singulier  de  ne  pas  vivre,  de  ne  pas  exister  et  surtout  de  ne  pas  se  rendre 
compte  du  temps  ;  certaines  de  ses  réflexions  sont  tout  à  fuit  déplacées  et  étran¬ 
gères  à  l’éducation  qu’elle  a  reçu  ;  ensuite  la  malade  a  un  sentiment  de  crainte 
et  de  défiance  exagéré  vis-à-vis  d’elle-même  au  point  qu’on  dirait  qu’elle  ne  sait 
plus  se  conduire  ;  enfin  elle  doute  de  la  réalité  des  objets  qu’on  lui  montre. 

E.  Feinuel. 

53)  Recherches  Psychologiques  expérimentales  sur  les  Syllogismes 

chez  les  Aliénés,  par  Pavlovskaia.  Saint-Pétersbourg,  1909  (78  p.). 

Les  recherches  de  psychologie  expérimentaledel’auteur  ont  été  poursuivies  sur 
des  malades  atteints  de  différentes  psychoses;  elles  lui  ont  montré  que  le  pro¬ 
cessus  psychique  s’exprimant  sous  forme  de  syllogisme  se  trouble  différemment 
dans  les  différentes  formes  de  maladies  mentales.  11  est  à  remarquer  que  les 
délirants  chroniques  et,  à  un  moindre  degré,  les  déments  paranoïdes  se  sépa¬ 
rent  nettement  des  autres  aliénés  à  cet  égard;  ils  font  les  mêmes  syllogismes 
que  les  individus  de  mentalité  saine.  Serge  Soukhanoff. 

54)  Les  particularités  de  la  Perceptibilité  chez  les  Aliénés,  et  son 
évolution  chez  les  Enfants,  par  Bogdanoff.  Psychiatrie  (russe)  contempo¬ 
raine,  mars-avril  1909. 

Chez  les  sujets  adultes  et  bien  portants  le  pouvoir  perceptif  est  loin  d’être 
parfait;  chez  les  enfants  le  pouvoir  de  perception  se  développe  progressivement 
avec  l’âge;  cette  capacité  se  modifie  et  de  différentes  manières  dans  les  mala¬ 
dies  psychiques.  Serge  Soukhanoff. 
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55)  Contribution  à  l’étude  Sémiologique  du  Psittacisme  et  de  ses 

divers  aspects  en  clinique  Psychiatrique,  par  Lucien  Cotard,  Thèse  de 

Paris,  n"  128,  7  janvier  1909  (124  p.). 

Le  psittacisme  consiste  dans  l’emploi  de  mots  vides  de  sens.  11  existe,  d’-une 
part,  une  psittacisme  primitif  et  un  psittacisme  secondaire,  d’autre  part  un  psit¬ 
tacisme  logique  et  un  psittacisme  illogique. 

Parmi  les  variétés  et  degrés  de  psittacisme,  il  y  a  lieu  de  distinguer  : 

1“  Le  langage  sans  pensée  aucune,  dont  le  type  est  offert  par  le  langage  des 
idiots  (psittacisme  primitif)  et  des  déments  (psittacisme  secondaire)  ; 

2“  Le  langage  sans  pensée  expresse  ou  distincte  dont  le  type  est  oll'ert  par  le 
langage  des  débiles  et  des  délirants  plus  ou  moins  systématiques  (psittacisme 
illogique)  ; 

3"  Le  langage  dont  l’accord  avec  la  pensée  est  la  résultante  de  la  mémoire  et 
non  du  jugement  dont  le  type  est  offert  par  le  langage  des  gens  du  monde. 

Chez  l’idiot,  le  psittacisme  se  présente  principalement  sous  forme  d’écholalie; 
chez  le  dément  (sénile,  paralytique,  précoce),  sous  la  forme  de  langage  réflexe, 
radotage,  salade  de  mots,  verbigération,  stéréotypies  verbales,  néologismes; 
chez  le  maniaque  sous  forme  de  logorrhée;  chez  le  débile  et  le  persécuté  sous  la 
forme  de  phraséologie  et  de  logolAtrie.  La  logolâtrie  comprend  elle-même  la 
logolàtrie  par  fascination  du  mot  et  la  logolâtrie  par  addition  au  mot  de  l’élé¬ 
ment  superstition  (fétichisme  verbal  et  magie  du  mot).  Feindel. 

56)  Les  Déserteurs  à  l’Étranger,  par  Haury,  médecin-major  (Lyon).  L’En- 

phule,  an  IV,  n“  8,  p.  147-154,  10  août  1909. 

On  commence  à  s’apercevoir,  dans  le  milieu  militaire,  que  la  désertion  est 
loin  d’avoir  constamment  ce  caractère  de  révolte  réfléchie  contre  la  loi  qu’on 
serait  tenté  de  lui  supposer  au  premier  abord,  surtout  quand  le  soldat  qui  a  dé¬ 
serté  n’a  pas  même  l’excuse  apparente  d'avoir  répondu  par  la  fuite  à  une  vexa¬ 
tion  ou  à  une  sommation  de  vexations  quelconques.  On  arrive,  en  effet,  à  y 
accepter  un  peu  aujourd’hui  que  l’abandon  du  régiment  est  parfois  un  acte  mor¬ 
bide. 

Or,  l’auteur  a  pu  trouver  à  l’étranger,  en  Suisse,  dans  l’asile  cantonal  de 
Bel-Air,  à  Genève,  parmi  les  aliénés  d’origne  française  qui  y  sont  internés,  un 
assez  grand  nombre  de  déserteurs.  Ce  n’est  pas  sans  un  grand  étonnement  qu’on 
apprend  que  ces  déserteurs  ont  abouti  parfois  très  rapidement  à  cet  asile. 

Cette  donnée  inattendue,  intéressante  â  plus  d’un  titre,  diminue  d’abord  le 
nombre  des  déserteurs  dont  on  n’a  plus  jamais  de  nouvelles;  elle  établit,  en 
outre,  une  fois  de  plus,  les  rapports  si  étroits  de  la  dései’tion  et  de  l’aliénation 
mentale;  et,  enfin,  elle  n’est  pas  sans  autoriser  avec  grande  apparence  déraison 
cette  supposition  que  d’autres  déserteurs  inconnus  ont  fini  également  leur  exis¬ 
tence  de  «  hors  la  loi  »  quelque  part  dans  d’autres  asiles  étrangers. 

C’est  pour  souligner  ces  constatations  que  quelques  observations  de  déserteurs 
sont  rapportées  dans  le  présent  article,  'fous  ces  déserteurs  ont  abouti  jeunes  à 
l’asile  et  très  peu  de  temps  après  leur  désertion;  le  premier,  qui  avait  23  ans, 
a  dû  être  interné  2  â  3  mois  après  sa  désertion;  le  deuxième,  qui  avait  22  ans, 
a  dû  être  interné  2  mois  après  sa  désertion;  le  troisième  qui  avait  23  ans,  a 
dû  être  interné  un  an  et  demi  après  sa  désertion;  le  quatrième,  qui  avait  21  ans, 
a  dû  être  interné  un  an  et  demi  après  sa  désertion;  le  cinquième,  qui  avait 
24  ans,  a  dû  être  interné  2  ans  après  sa  désertion. 

Deux  autres  sont  venus  à  Bel-Air  plus  tardivement.  Ils  ont  tous  deux  3B  ans, 


ANALYSES 


47 


mais  si  lé  premier  n’avait  jamais  été  interné,  l’autre  en  était  déjà  à  son  hui¬ 
tième  internement,  c’est-à-dire  que  celui-ci  se  rapproche  tout  à  fait  des  condi¬ 
tions  dans  lesquelles  se  trouvent  les  jeunes  gens  des  observations  précédentes. 

Si  l’on  jette  un  coup  d’œil  d’ensemble  sur  les  observations  rapportées,  on 
s’aperçoit  qu’elles  représentent,  comme  par  hasard  l’image  des  principaux  types 
de  déserteurs  :  intermittents  (d’un  diagnostic  parfois  si  difficile),  déments  pré¬ 
coces,  fous  moraux,  épileptiques,  alcooliques  et  simples  débiles  voués  à  toutes 
les  psychoses  épisodiques. 

Ces  déserteurs  à  l’extérieur,  quand  on  les  interroge,  disent  qu’ils  ne  savent 
pas  trop  pourquoi  ils  ont  déserté.  On  serait  porté  à  croire  qu’ils  vivent  à 
l’étranger  bien  tranquillement;  malades  ils  sont  partis,  malades  ils  restent,  et 
ils  ne  tardent  pas  à  voir  leur  maladie  se  confirmer  malheureusement  très  vite, 
puisque,  avant  25  ans,  c’est-à-dire  dans  les  quelques  mois  ou  les  quelques 
années  qui  suivent  immédiatement  leur  fuite,  ils  ont  presque  tous  subi  déjà 
l’internement. 

La  désertion  n’est  donc  souvent  pour  eux  qu’un  fait  social  pathologique,  et 
l’abandon  du  régiment  est  le  symptôme  parfois  très  précoce  d’une  aliénation 
mentale  qui  commence.  E.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

57)  Paralysie  Générale  exceptionnellement  longue  avec  deux  ob- 
vations  dont  l’une  avec  autopsie,  par  Morris  J.  Karpas.  New-York  neuro- 
logical  Society,  2  février  1909,  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  p.  362, 
juin  1909. 

Le  premier  cas  eut  une  durée  de  12  ans;  l’histoire  clinique  est  remarquable 
par  le  début  brusque  de  l’aifection  et  par  la  symptomatologie  ayant  reproduit 
les  principales  caractéristiques  de  la  démence  précoce.  Cependant  les  signes 
physiques  et  la  lymphocytose  rachidienne  placent  le  diagnostic  en  dehors  de 
toute  discussion. 

Le  second  cas  fut  typique  dans  toute  son  évolution;  il  présenta  successive¬ 
ment  les  trois  formes  cliniques  de  la  paralysie  générale  classique,  à  savoir  :  la 
forme  anxieuse,  la  forme  mégalomaniaque  et  la  forme  démentielle.  Dans  l’étio¬ 
logie  de  ce  cas,  on  note  :  1“  une  infection  syphilitique  virulente;  2“ l’alcoolisme 
chronique;  3“  une  détresse  profonde  et  de  grandes  difficultés  d’existence  ;  4"  des 
chocs  émotionnels  violents. 

Or,  malgré  cette  accumulation  de  causes  conduisant  à  un  pronostic  plutôt 
défavorable,  la  paralysie  générale  a  duré  18  ans  et  encore  la  cause  de  la  mort  a 
été  une  maladie  accidentelle.  Il  faut  ajouter  que  l’affection  était  exclusivement 
cérébrale  et  ne  rappelait  aucunement  le  type  tabétique.  Or  on  attribue  générale¬ 
ment  une  longue  durée  à  la  paralysie  générale  tabétique,  alors  que  la  paralysie 
générale  cérébrale  terminerait  son  évolution  en  quelques  années  seulement. 

En  ce  qui  concerne  les  lésions  histologiques  dans  ce  cas,  elles  étaient  relati¬ 
vement  légères,  sauf  dans  la  première  circonvolution  frontale,  où  les  réactions 
névrogliques  et  endothéliales  étaient  plutôt  accentuées.  Thoma. 


nEVÜE  NEUROLOGIQUE 


58)  Sur  la  spécificité  de  la  Réaction  de  Wassermann.  Méthode  de 
la  Déviation  du  Complément,  par  0.  Rossi.  Rivisla  di  Patologia  nervosa  e 
mentale,  vol.  XIII,  fasc.  6,  p.  272-277,  juin  1908. 

La  réaction  de  Wasserman  reste  d’une  grande  valeur  pratique  en  ce  qui  con¬ 
cerne  ses  applications  à  la  neuropathologie  ;  dans  aucun  cas  suspect  il  n’est 
permis  de  négliger  l’application  de  cet  important  moj'en  de  diagnostic. 

F.  Delbni. 

59)  Application  de  certaines  Épreuves  chimiques  nouvelles  au 
diagnostic  de  la  Paralysie  générale  et  du  Tabes,  par  GeobgeW.  Ross. 
lirilisk  medical  Journal,  n”  2523,  p.  1111,  8  mai  1909. 

La  réaction  de  Noguchi  et  l’épreuve  de  l’anneau  de  sulfate  d’ammoniaque 
constituent  deux  méthodes  de  grande  valeur  pour  reconnaître  un  excès  de  glo¬ 
buline  dans  le  liquide  cérébro-spinal  et  déceler  de  la  sorte  une  affection  para- 
sjphilitique  du  système  nerveux.  Thoma. 

60)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  avec  Lymphocytose  d’intensité 
extraordinaire,  par  William  Boyd.  Br ilish  Medical  Journal,  n”  2527,  p.  1362, 
5  juin  1909. 

285  leucocytes  par  centimètre  cube  de  liquide  céphalo-rachidien  non  centri¬ 
fugé;  sous  le  microscope  (450  diamètres)  on  a  compté  3  450  leucocytes.  —  La 
ponction  lombaire  a  été  répétée  plusieurs  fois  avec  des  résultats  analogues.  — 
L’état  général  du  malade  est  très  satisfaisant.  Thoma. 

61)  Recherches  bactériologiques  dans  la  Paralysie  Générale,  par 

J. -P.  Candler.  Archives  of  Neurology  and  Psychiatrg,  vol.  IV,  1909. 

Les  paralytiques  généraux  sont  éminemment  sujets  à  des  infections  secon¬ 
daires  contre  lesquelles  le  sérum  antidiphtéroïde  peut  se  montrer  efficace. 

Mais  on  ne  saui-ait  admettre  que  la  maladie  soit  conditionnée  par  des  bacilles 
diphtéroides,  agents  morbides  spéciflques  de  la  paralysie  générale. 

Thoma. 

62)  La  Syphilis  dans  ses  relations  avec  les  maladies  Nerveuses  et 
Mentales,  par  Alfred  Gordon  (Philadelphia).  Monthly  Cyclopaedia  and  medical 
Bullelin,  vol.  II,  n«  4,  p.  199-207,  avril  1909. 

L’auteur  montre  que  la  syphilis,  dès  la  période  d’infetion,  se  comporte  comme 
un  poison  électif  du  système  nerveux.  Thoma. 
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63)  Syndrome  confusionnel  avec  Négativisme  secondaire.  Lésions 
Méningo-oorticales.  Modifications  des  symptômes  sous  l’influence 
d’une  Fièvre  Typhoïde,  par  Henri  Claude  et  Levi-Valensi.  L'Encéphale, 
an  IV,  n"  8,  p.  127-134,  10  août  1909. 

L’influence  sédative  des  maladies  fébriles  sur  certaines  manifestations  ner¬ 
veuses  est  depuis  longtemps  connue.  L’adage  febris  accèdent  spamot  solvit  se 
trouve  justifié  dans  un  grand  nombre  de  cas. 


ANALYSES 


Tous  les  médecins  ont  vu  des  choréiques,  des  épileptiques,  des  hystériques, 
améliorés  transitoirement  ou  définitivement  par  une  pyrexie.  Parmi  les  maladies 
fébriles,  c’est  la  fièvre  typhoïde  qui  est  le  plus  souvent  signalée.  Cela  n’a  rien 
qui  doive  surprendre,  étant  donnée  la  fréquence  de  cette  affection  d’une  part, 
d’autre  part  son  début  progressif  et  sa  longueur  d’évolution. 

L’aclion  salutaire  des  pyrexies  se  fait  également  sentir  sur  les  troubles  psychiques. 
Cette  notion,  bien  connue  de  certains  aliénistes,  est  néanmoins  assez  peu  ré¬ 
pandue.  Paris  cite  un  certain  nombre  de  malades  améliorés  par  une  fièvre 
typhoïde.  Ce  sont  des  mélancoliques,  des  maniaques,  des  épileptiques  déments. 
Les  uns  ont  guéri  définitivement,  les  autres  ont  été  améliorés  transitoirement 
seulement. 

Si  dans  les  affections  sans  substratum  anatomique  appréciable,  comme  les 
états  psychasthéniques  ou  hystériques,  les  délires  périodiques,  il  n’est  pas  sur¬ 
prenant  qu’un  épisode  infectieux,  fébrile,  puisse  changer  l’évolution  des  symp¬ 
tômes,  on  peut  s’étonner  qu'une  psychose  en  rapport  avec  des  altérations  orga¬ 
niques,  d’origine  toxique  ou  infectieuse,  soit  transformée  par  une  maladie 
fébrile.  C'est  pourtant  ce  qui  a  été  constaté  chez  le  sujet  dont  les  auteurs  rap¬ 
portent  l’histoire.  Celle-ci  paraît  intéressante  à  un  double  point  de  vue  ;  d’abord 
à  cause  de  l’influence  des  phénomènes  fébriles  sur  le  cours  de  la  psychose,  en¬ 
suite  à  cause  du  rapport  qui  existait  entre  les  troubles  psychiques  et  les  lésions 
méningo-corticales  anciennes  qui  étaient  l’origine  des  troubles  en  question. 

La  malade,  sous  l’influence  d’une  toxi-infection  de  nature  indéterminée,  a 
fait  de  la  confusion  mentale  hallucinatoire,  avec  idées  d’abord  imprécises  de 
persécution.  Plus  tard,  les  idées  parasites  ont  persisté,  elles  ont  germé  sur  un 
esprit  particulièrement  débile,  et  ont  provoqué  des  réactions  de  défense.  Débile, 
cette  malade  a  édifié  un  système  de  défense  puéril  sous  forme  de  négati¬ 
visme. 

Survint  une  fièvre  typhoïde;  elle  a  été  l’agent  de  l’amélioration  de  cet  état 
mental.  En  s’appuyant  sur  les  cas  analogues,  sur  l’amélioration  constatée  dès 
les  premières  manifestations  de  la  pyrexie,  les  auteurs  croient  que  cette  hypo¬ 
thèse  est  très  défendable. 

Si  la  malade  n’avait  pas  succombé,  il  eût  été.  intéressant  de  voir  si  l’amélio¬ 
ration  se  serait  maintenue.  Le  puérilisme  de  la  malade,  durant  les  quelques 
jours  qui  ont  précédé  sa  mort,  les  lacunes  énormes  de  la  mémoire  qu’elle  a  pré¬ 
sentées  alors,  ajoutées  à  la  constatation  anatomique  de  la  méningo-encéphalite, 
permettent  cependant  de  conclure  que  si  le  délire  avait  guéri  sous  l’influence  de 
la  fièvre  typhoïde,  l’état  vésanique  aurait  persisté.  E.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

tii)  Les  Agents  Physiques  dans  le  traitement  et  le  diagnostic  de  la 
Paralysie  infantile,  par  Gunzbubg  (Anvers).  //'  Congrès  de  Physiothérapie  des 
médecins  de  langue  française,  13-15  avril  1909. 

Gunzburg  (Anvers).  Le  rapporteur  précise  le  rôle  de  la  mécanolhérapie.  Au 
début,  il  est  préférable  de  recourir  à  la  mobilisation  manuelle,  mais  à  la  période 
d’état  l’emploi  des  machines  Zander  rend  les  plus  grands  services.  Par  leur 
usage  on  évite  les  déformations,  on  les  atténue  quand  elles  se  sont  produites  et. 
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(l’autre  part,  le  mouvement  passif  et  le  mouvement  actif  favorisent  la  trophicilé 
(les  membres  atteints. 

Il  est  bien  certain  que  la  pharmacothérapie  ne  joue  dans  la  paralysie  infan¬ 
tile  qu’un  rôle  insigniliant  en  comparaison  de  celui  qui  appartient  à  la  physio¬ 
thérapie.  Dés  la  lin  de  la  période  fébrile  il  y  a  intérêt  à  commencer,  mais  avec 
prudence  et  habileté,  certains  procédés  physiothérapiques  comme  le  massage  ou 
le  courant  continu;  par  la  suite,  il  convient  d’associer  les  divers  agents  physi¬ 
ques,  tout  en  prolongeant  longtemps  le  traitement  d’abord,  puis  la  surveillance 
médicale  du  petit  malade,  afin  d’éviter  la  production  tardive  de  mauvaises  atti¬ 
tudes,  de  déformations. 

IlinscunKitG  (Paris).  Le  massage  est  un  agent  très  utile  pour  combattre  l’atro¬ 
phie  musculaire;  il  ne  doit  jamais  être  employé  seul,  mais  être  complété  par 
l’usage  de  la  gymnastique  et  de  la  rééducation  motrice;  le  massage  ne  doit  être 
entrepris  que  3  mois  après  le  début  des  accidents. 

Lihotte  (Bruxelles).  L’hydrothérapie,  une  fois  la  paralysie  constituée,  n’a  plus 
guère  à  intervenir  que  comme  adjuvant;  à  la  période  aiguë  elle  parait,  surtout 
sous  forme  de  bains  et  de  réfrigération  de  la  colonne  vertébrale,  le  seul  procédé 
capable  de  calmer  l’inllammation  de  la  moelle. 

Kouindjy  (Paris).  La  rééducation  doit  jouer  un  rôle  très  important;  elle 
permet  de  restaurer  les  muscles  guérissables  et,  en  créant  ou  en  favorisant  les 
suppléances  musculaii-es,  elle  remédie  en  bien  des  cas  aux  infirmités  constituées 
par  la  disparition  fonctionnelle  de  tel  ou  tel  muscle. 

(Montpellier).  L’examen  électrique  donne  des  renseignements  pré¬ 
cieux  sur  le  lu'onostic;  mais  il  ne  faut  [las  exagérer  le  rôle  d’un  seul  examen; 
c’est  surtout  par  sa  répétition  qu’on  peut  poser  des  prévisions  précises.  L’élec- 
trothérapic  suivra  les  stades  de  la  maladie;  au  début  on  utilisera  surtout  le  cou¬ 
rant  continu  seul,  sans  secousses,  pour  obtenir  sans  danger  des  actions  trophi¬ 
ques  sur  les  muscles  ét  les  nerfs.  Plus  tard,  on  excitera  les  muscles  de  façon  à 
provoquer  leurs  contractions  et  à  les  faire  travailler.  E.  F. 
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I.  Paralysie  générale  précoce  ayant  débuté  deux  ans  après  l’Acci¬ 
dent  primitif  Syphilitique,  par  MM.  L.  Marchand  el  C.  Pktit  (de  Cha- 

renton). 

11  s’agit  d’une  femme  ayant  contracté  la  syphilis  à  l’Age  de  19  ans.  Deux  ans 
après,  en  février  1908,  l’apparition  de  troubles  cérébraux  nécessitent  son  inter¬ 
nement  à  Sainte-Anne.  Six  mois  plus  tard,  elle  est  transférée  A  l’asile  de  Blois 
où  l’on  constate  l’affaiblissement  intellectuel  de  la  malade  et  ses  idées  niaises 
de  grandeur  et  de  satisfaction.  Vers  la  fin  de  l’année  elle  meurt  dans  un  ictus 
apoplectiforme. 

A  l’autopsie,  les  lésions  macroscopiques  sont  celles  de  la  pai'alysie  générale  ; 

A  l’examen  microscopique  on  constate  les  lésions  de  méningo-encépbalite 
diffuse  subaiguc;  on  ne  relève  aucune  lésion  de  syphilis  cérébrale. 

Les  cas  de  paralysie  générale  survenant  aussi  rapidement  après  l’accident 
syphilitique  sont  rares.  Dans  les  cas  de  Serrigny,  Plancbu,  Raymond,  Ehlcrs, 
les  premiers  symptômes  cérébraux  sont  apparus  respectivement  quatre  ans-, 
deux  ans,  cinq  ans,  et  trois  ans  après  l’infection  spécifique.  Dans  ces  observa¬ 
tions,  l’examen  des  centres  nerveux  fait  défaut. 

M.  Rouni.NoyiTCH.  —  lino  statistique  établie  dans  mon  service,  montre  que,  dans  le 
tiers  des  cas,  la  paralysie  générale  se  déclare  de  12  à  21  ans  après  le  chancre. 

M.  Gii.bert-Bai.i.kt.  —  Le  fait  communiqué  par  M.  Marchand  est  tout  à  fait  exceptionnel. 
.Je  n’ai  jamais  eu  l’occasion  de  voir  de  cas  analogue  :  dans  mes  observations  |l’intervallo 
le  plus  court  entre  l’accident  primitif  et  le  début  de  la  paralysie  générale  a  été  de 
G  ans. 

A  l’opiiosé,  j’ai  vu  un  cas  authentique  de  paralysie  générale  api-ès  30  Ans  d’intervalle. 
C’est  un  cas  également  exceptionnel. 

II.  Mort  subitepar  Hémorragie  Surrénale  au  cours  de  la  Paralysie 

générale,  par  MM.  Laignbl-Lavastine  et  Fay. 

Présentation  de  pièces  et  de  préparations  histologiques  provenant  d’un  para- 
litique  général  mort  subitement  par  hémorragie  surrénale. 

La  mort  survint  très  brusque,  presque  subite,  dans  un  syndrome  de  collapsus 

(1)  Voy.  l’Encéphale,  n"  de  janvier  1910. 
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cardiaque.  Aucun  signe  n’avait  pu  la  faire  prévoir.  Le  malade  était  jeune  et  sa 
paralysie  générale  n’était  encore  qu’au  début  de  sa  période  d’état. 

La  seule  altération  macroscopique  importante  trouvée  ii  l’autopsie  étant  l’hé¬ 
morragie  de  la  surrénale  droite,  celle-ci  paraît  être  la  cause  de  la  mort.  Cette 
cause  de  mort  subite  dans  la  paralysie  générale,  est  loin  d’être  connue  des 
auteurs,  car,  dans  un  travail  d’ensemble  sur  la  question,  à  propos  d’une  obser¬ 
vation  personnelle,  J.  Roubinovitch  et  II.  Paillard  n’apportent  aucun  fait  d’hé¬ 
morragie  surrénale  et  n’en  discutent  pas  l’hypothèse. 

Cependant,  dés  1906,  à  l’autopsie  d’un  paralytique  général  peu  avancé,  mort 
subitement  six  jours  après  une  attaque  épileptiforme.  Vigoureux  et  Collet  trou¬ 
vant  les  deux  surrénales  déformées  et  remplies  en  partie  par  un  caillot  sanguin, 
n’ont  pas  hésité  a  attribuer  la  mort  à  cette  double  hémorragie. 

Les  hémorragies  surrénales  ont  été  notées  dans  des  cas  de  méningite  chro¬ 
nique,  d’hydropisie  ventriculaire,  d’épilepsie,  de  démence  sénile,  de  méningite 
cérébro-spinale,  de  ramollissement  et  d’hémorragie  cérébrale;  on  peut  s’étonner 
qu’elles  n’aient  pas  été  signalées  plus  souvent  dans  la  paralysie  générale.  On 
sait  en  effet  que  dans  cette  affection  les  surrénales  présentent,  d’une  façon  pour 
ainsi  dire  constante,  une  congestion  ainsi  marquée,  surtout  visible  dans  la  réti¬ 
culée;  elle  peut  être  attribuée  à  la  vaso-dilatation  des  viscères  qu’a  décrite 
Klippel  chez  les  paralytiques  généraux.  Cette  explication  nous  parait  particu¬ 
lièrement  convenir  au  cas  actuel,  car,  d’une  part,  l’hémorragie,  très  marquée 
à  droite,  à  peine  esquissée  à  gauche,  accompagne  une  vaso-paralysie  manifeste 
de  la  cortico-surrénale,  comme  du  rein  et  de  la  thyroïde,  et,  d’autre  part,  n’est 
pas  liée  à  des  lésions  inflammatoires  de  surrénalite  subaiguë  ou  chronique  qui 
auraient  pu  la  provoquer. 

11  convient  enfin  de  faire  remarquer  que  l’hémorragie  surrénale,  cause  de  la 
mort  subite  du  malade,  avait  passé  inaperçue  à  la  simple  inspection  des  surré¬ 
nales.  Ce  n’est  que  24  heures  après  l’autopsie,  sur  coupes  systématiques  des 
pièces  fixées  dans  le  formol,  que  l’hémorragie  est  apparue.  Il  semble  donc  néces¬ 
saire,  avant  de  dire  que  dans  la  majorité  des  cas  la  mort  subite  ne  peut  être 
expliquée  chez  les  paralytiques  généraux,  de  faire  un  examen  très  attentif  des 
surrénales,  même  de  configuration  normale. 

M.  RomiiNoviToir.  —  Dans  le  cas  auquel  fait  allusion  M.  Laignel-Lavastine,  il  s’agis¬ 
sait  d’une  mort  subite  dans  la  paralysie  générale  au  début.  Il  a  été  mentionné  expressé¬ 
ment  qu’à  l’autopsie  les  capsules  surrénales  avaient  été  trouvées  normales. 

111.  "Valeur  sémiologique  des  troubles  du  Réflexe  rotulien  et  du 
Réflexe  cutané  plantaire  chez  les  Déments  précoces.  Une  moda¬ 
lité  particulière  du  Réflexe  rotulien  dans  la  Démence  précoce 
hébéphréno-catatonique,  par  M.  G.  Maili.ard. 

On  sait  que  l’exagération  du  réflexe  rotulien  et  l’abolition  ou  la  grande  dimi¬ 
nution  de  réflexe  cutané  plantaire  s’observent  très  souvent  chez  les  déments 
précoces.  M.  Maillard  a  recherché  ces  deux'anomalies  chez  des  malades,  déments 
précoces  et  autres  aliénés,  du  service  de  M.  Deny.  D’après  les  résultats  notés, 
ces  troubles  des  réflexes,  considérés  isolément,  n’ont  pas  une  très  grande  valeur 
séméiologique  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la  démence  précoce. 

En  effet  si  le  réflexe  cutané  plantaire  est  aboli  dans  75  ”/«  des  cas  de  démence 
précoce  hébéphréno-catatonique,  il  l’est  encore  dans  41  "/„  des  cas  chez  les 
autres  malades.  Le  réflexejotulien  est  exagéré  dans  85  "/“  des  cas  de  démence 
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précoce  hébéphréno-catatonique,  mais  il  l’est  aussi  dans  50  7»  des  cas  chez  les 
autres  aliénés. 

Par  contre  une  constatation  semble  avoir  une  très  grand  importance  :  c'est  le 
trouble  du  régime  du  réflexe  rotulien  caractérisé  à  la  fois  par  l'exagération  du 
réflexe  rotulien  et  par  l'abolition  du  réflexe  cutané  plantaire.  La  simultanéité  des 
deux  signes  a  été  observée  dans  70  7»  <les  cas  de  démence  précoce  hébéphréno- 
catatonique,  alors  qu’elle  n’existe  seulement  dans  15  des  cas  de  psychoses 
diverses. 

Au  cours  de  ses  recherches,  M.  Maillard  a  observé  l’existence  fréquente,  chez 
des  déments  précoces  hébéphrcno-calaloniques  d’un  symptôme  qui  ne  semble 
pas  encore  avoir  été  signalé. 

Chez  les  malades,  lorsque  le  choc  du  marteau  sur  le  genou  à  provoqué  l’ex¬ 
tension  de  la  jambe,  celle-ci,  au  lieu  de  revenir  à  la  position  d’équilibre,  reste 
dans  l’extension,  dans  la  position  extrême  que  le  réflexe  a  déterminée. 

Cette  persistance  de  l'extension  de  la  jambe  après  la  percussion  du  tendon  rotu¬ 
lien  semble  devoir  être  rapportée  à  la  suggestibilité,  si  l’on  considère  celle-ci, 
suivant  la  définition  de  Deny  et  Roy  comme  «  la  tendance  ii  adopter  toute  solli¬ 
citation  venue  de  l’extérieur,  quelle  qu’en  soit  la  nature  ».  Ici  la  sollicitation 
est  un  mouvement  réflexe.  Ce  qui  vient  à  l’appui  de  cette  interprétation,  c’est 
que  M,  Maillard  a  vu,  dans  un  cas,  le  négativisme  se  manifester  à  l’occasion  du 
réflexe  rotulien  et  produire  en  quelque  sorte  une  modalité  inverse  du  signe  habi¬ 
tuel;  la  jambe  était  violemment  ramenée  en  arrière  après  l’extension  produite 
par  le  réflexe. 

M.  Skglas.  —  Cotte  immobilisation  de  la  jambe  on  extension  après  le  choc  parait  bien 
devoir  être  considêréo,  non  pas  comme  un  trouble  du  réflexe  lui-même,  mais  comme  un 
fait  do  plasticité  musculaire  à  rapprocher  de  la  conservation  des  altitudes.  L’on  doit 
tenir  le  plus  grand  compte,  dans  l’examen  physique  des  déments  précoces  de  la  sugges¬ 
tibilité  et  du  négativisme. 

M.  Dupbé.  —  A  propos  des  faits  intéressants  relevés  par  M.  Maillard  dans  l’étude  de  la 
réflectivité  chez  les  déments  précoces,  je  rappelle  qu'on  observe  aussi,  chez  les  débiles, 
des  troubles  en  partie  analogues,  des  réflexes  tendineux  et  plantaires.  .l’ai  constaté  la 
fréquente  association  4  la  débilité  mentale  d’un  syndrome  que  j’ai  décrit  sous  le  nom  de 
débilité  motrice,  que  caractérise  un  trouble  particulier  du  tonus  musculaire,  la  para¬ 
tonie,  un  degré  plus  ou  moins  marqué  de  syncinésie,  enlin  de  l’exaltation  des  réflexes 
tendineux  et  une  altération  du  réflexe  plantaire  (absence,  indilTérence  ou  inversion  do  la 
réaction  normale).  J’attribue  cos  éléments  du  syndrome  «  débilité  motrice  »  à  l’hypogé- 
nésie,  congénitale  ou  précocement  acquise,  des  voies  motrices,  l’eut-être  convient-il  de 
faire  une  part  4  ce  symirome,  qu’on  observe  cliez  les  débiles,  dans  les  troubles  de  la 
réflectivité  dont  M.  Maillard  a  fait,  chez  les  déments  précoces,  une  analyse  si  fine  et  une 
étude  statistique  si  documentée. 

M.  Maillahd.  —  La  recherche  de  la  persistance  de  l'extension  de  la  jiimbe  paraît  être  un 
moyen  de  ineltre  on  évidence  la  suggestibilité  lorsqu’elle  ne  se  manifeste  pas  nettement 
par  les  procédés  habituels.  Kilo  n'est  pas  produite  par  docilité  ;  elle  se  manil'esto  4  l'oc¬ 
casion  d’un  réflexe,  et  semble  ne  pouvoir  se  rencontrer  qu’4  la  faveur  d’un  trouble  tout 
particulier  de  la  fonction  motrice. 

IV.  —  Mélancolie  Anxieuse  et  Obsessions  Hallucinatoires, 

par  MM.  Deny  et  Logre. 

Chez  la  malade,  on  constate  un  syndrome  complexe  ;  sur  un  fond  de  déséqui¬ 
libration  émotive  de  nature  cyclothymique  et  manifeste  dès  l’enfance  apparais¬ 
sent,  en  dehors  d’épisodes  maniaques  légers  et  transitoires,  les  signes  ordinaires 
de  la  dépression  mélancolique  et  des  obsessions.  Considérées  en  elles-mêmes. 
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ces  obsessions  offrent  tous  les  caractères  psychologiques  assignés  par  l’.  Janet 
aux  obsessions  psychasthéniques  :  fixité,  ténacité,  tendance  à  l’action  (illusions 
et  hallucinations  kinesthésiques),  besoin  d’évocation,  tendance  à  la  représenta¬ 
tion  (pseudo-hallucinations  verbales  motrices,  verbales  graphiques,  peut-être 
même  véritables  hallucinations  sensorielles).  Mais  ce  qui  surtout  est  intéressant 
au  point  de  vue  nosologique,  ce  sont  les  rapports  complexes  de  succession,  do 
coexistence  et  de  transformation  qu’entretiennent,  chez  la  malade,  les  obsessions 
dites  psychasténiques  avec  de  véritables  états  mélancoliques  : 

Jiapportit  de  succession.  —  Au  début  de  l’affection,  la  malade,  inerte,  inhibée, 
en  proie  à  la  douleur  morale  la  plus  vive  et  refusant  la  nourriture,  profondé¬ 
ment  convaincue  du  bien-fondé  de  ses  idées  d’auto-accusation  contre  lesquelles 
elle  ne  se  défend  même  pas  et  auxquelles  elle  conforme  toute  sa  conduite,  se 
présente  nettement  comme  une  mélancolique;  mais  plus  tard,  la  même  malade, 
consciente  du  caractère  pathologique  de  ses  craintes  et  luttant  contre  elles  avec 
angoisse,  offre  le  tableau  classique  d’une  simple  obsédée. 

Rapports  de  coexistence.  —  Alors  même  que  chacun  de  ces  deux  états  est  le 
mieux  caractérisé,  il  semble  emprunter  à  l’autre  un  certain  nombre  de  ses  par¬ 
ticularités  cliniques  ;  le  délire  mélancolique  est  né  brusquement,  sous  la  provo¬ 
cation  immédiate  d’un  incident  banal,  et  s’est  nettement  limité  k  un  thème  psy- 
chopathique  très  précis,  très  circonscrit,  comme  une  obsession  ;  de  même,  les 
obsessions  de  la  malade  sont  non  seulement  accompagnées,  mais  encore  précé¬ 
dées  et  suivies  de  réactions  émotives  très  marquées,  d’un  état  d’anxiété  diffuse 
et  continue  que  l’obsession  ne  fait  que  spécialiser  ;  ces  obsessions  présentent 
enfin  un  caractère  général  de  désintéressement,  d’altruisme,  de  culpabilité  qui 
s’accorde  bien,  lui  aussi,  avec  la  symptomatologie  ordinaire  des  états  mélanco¬ 
liques. 

Rapports  de  transformation.  —  Mais  plus  encore  que  cette  succession  et  cette 
pénétration  des  états  mélancolique  et  obsédant,  un  fait  mérite  d’être  retenu  : 
c’est  la  transition  insensible  en  vertu  de  laquelle  l’état  mélancolique  parait  se 
transformer  dans  l’état  obsédant.  Un  même  tlième  psychopathique,  tour  à  tour 
accepté  sans  réserve,  sans  critique,  puis  révoqué  en  doute,  enfin  combattu  avep 
anxiété  comme  une  conception  absurde  et  pathologique,  fournit  sdccessivement, 
au  cours  d’une  même  évolution,  le  tableau  clinique  de  la,  mélancolie  et  de  l’ob¬ 
session, 

La  variété  et  l’importance  de  ces  rapports  de  succession,  d’alternance,  de 
pénétration,  de  transformation  qui  unissent  ces  deux  ordres  d’états,  éclos  sur 
un  terrain  commun  de  déséquilibration  émotive,  semblent  prouver  que,  dans  ce 
cas,  il  existe  entre  la  dépression  mélancolique,  la  mélancolie  anxieuse,  les 
états  d’excitation  et  les  crises  d'obsession,  les  affinités  nosologiques  les  plus 
étroites. 

M,  Soi,i,inii.  —  Depuis  longtemps,  ainsi  que  M,  Séglas,  j’ai  insisté  sur  la  présence  tl’lial- 
lucinations  kinesUiésiques  cIjcz  les  obsédés.  Quant  aux  liallucinations  visuelles  vérita¬ 
bles,  Je  ne  sais  pas  jusqu’à  quel  point  elles  existent  clicz  ces  malades. 

Kn  CO  qui  concerne  la  transformation  de  l’obsession  en  mélancolie,  je  crois  que  la 
chose  est  |)ossible.  'ranlét,  c’est  un  accès  de  mélancolie  qui  présente  une  phase  à  forme 
do  doute  et  d'obsession  ;  tantôt  c’est  un  douteur  obsédé  habituel  qui  fait  un  accès  do  mé¬ 
lancolie.  Mais  je  ci  ois  que,  dans  ces  cas,  la  mélancolie  conserve  une  allure  ot  un  cachet 
particuliers  qui  lui  sont  imprimés  par  la  forme  mémo  de  l’émolivité  antérieure  et  cons¬ 
titutionnelle. 

M.  tténi.As.  —  Je  me  bornerai  à  doux  remarques  princiiialcs  concernant  le  diagnostic 
cliniipio. 


SEANCE  DU  16  DECEMBRE  1909 


55 


La  première,  c’est,  dans  certains  ,cas,  l’évolution  particulière  des  obsessions  et  leur 
passage  au  délire;  l’on  peut  voir  un  obsédé  arriver  directement  à  la  mélancolie  par 
accentuation  progressive  des  symptômes  de  l’obsession.  Ces  accès  de  mélancolie,  une 
lois  constitués,  ne  diffèrent  guère  en  eux-mémes  des  accès  vulgaires.  Leurs  traits  parti¬ 
culiers  résident  seulement  dans  leur  modo  d’apparition  et  dans  le  caractère  qu’ont  les 
idées  délirantes,  do  n’exprimer  que  l’accentuation,  la  transformation /les  anciennes  obses¬ 
sions.  C’est  ainsi  qu’on  peut  voir  une  idée  obsédante  de  scrupule  transformée  en  idée  de 
culpabilité. 

En  pareille  occurence,  et  c’est  là  ma  seconde  remarque,  il  importe  de  distinguer  soi- 
gneusoment  ces  états  mélancoliques  particuliers  dos  faits  où  il  s’agit  seulement  do 
crises  d’obsession  très  rapprochées,  subintrantes,  qui  semblent  empiéter  les  unes  sur  les 
autres  et  déterminer  ce  que  j’ai  appelé  un  véritable  état  de  mal  obsédant  dont  la  durée 
peut  se  prolonger  dos  semaines  et  môme  des  mois,  en  revêtant  les  apparences  d’un 
accès  mélancolique,  tandis  qu’au  fond,  l’obsession  persiste  sans  changer  de  caractère. 
J'insiste  sur  ces  faits  particuliers,  en  raison  de  leur  fréquence  et  de  leur  importance  ;  car 
ils  exigent  une  analyse  attentive,  ne  peuvent  éire  distingués  que  par  l’observations  di¬ 
recte,  et  me  paraissent  être  souvent  méconnus. 

M.  Denv.  —  La  question  des  rapports  des  obsessions  avec  la  mélancolie  est  certai¬ 
nement  très  délicate  et  Je  n’ai  pas  non  plu.s  la  prétention  de  la  résoudre  par  l’observa¬ 
tion  qui  vient  de  vous  être  communiquée.  Toutefois,  il  me  semble  qu’il  existe  un  cer¬ 
tain  nombre  d’arguments  qui  plaident  en  faveur  d'un  rapprochement  entre  les  deux 
états  psychopathi(iuos.  En  premier  lieu.  Je  retiendrai  ce  fait  admis  par  M.  Séglas,  que 
l'obsession  peut  se  transformer  en  délire  mélancolique,  et  cet  autre  fait  inverse,  signalé 
par  Régis,  l’observation  actuelle  on  est  un  exemple,  que  le  délire  mélancolique  peut 
se  terminer  |)ar  une  crise  d’obsession. 

Mais  il  y  a  plus;  nous  avons  tous  observé  dos  malades  chez  lesquels  des  accès  d’ob¬ 
sessions  alternent  avec  des  accès  de  mélancolie  et  mémo  do  manie  ou  d’hypomanie. 
Cotte  parenté  a  du  reste  été  déjà  mise  en  évidence,  il  y  a  plusieurs  années,  pour  ce  qui 
a  trait  à  la  sitiomanie  et  tà  la  dipsomanie  par  M.  Gilbert  Ballet. 

M.  Séglas.  —  Mes  remarques  précédentes  n’envisageaient  que  le  côté  pratique,  le  dia¬ 
gnostic  clinique.  Au  point  do  vue  de  la  nosographie,  la  légitimité  do  la  réunion  de 
certaines  formes  d’obsession  à  la  psychose  maniaquo-déiircssivo  est  un  problème  vis-à- 
vis  duquel  il  convient  d’observer  la  jdus  grande  circonspection.  Jadis,  certains  auteurs, 
admettant  l’origine  intellectuelle  de  l’obsession,  la  rapprochaient  do  la  paranoïa  rudi¬ 
mentaire  ou  abortive.  L’évolution  do  certains  cas  vers  le  délire  systématisé  pouvait 
appuyer  cette  manière  de  voir.  Aujourd’hui,  pour  des  raisons  analoges,  (existence  de 
troubles  émotionnels,  évolution  parfois  intermittenlo,  passage  de  la  crise  d’obsession  à 
l’accès  mélancolique,  etc.)  bon  nombre  d’obsessions,  notamment  celles  dites  psychasthé¬ 
niques,  viendraient  prendre  place  dans  le  cadre  de  la  folie  maniaque,  dépressive.  D’autre 
part,  certains  auteurs,  Krœpelin  par  exemple,  ont  fait  remarquer  que  Ton  retrouve  chez 
les  obsédés  des  phénomènes  comparables  à  ceux  de  la  démence  précoce  (parallélisme 
qui  résulterait  dos  troubles  accentués  de  la  volonté  dans  les  deux  cas).  D’ailleurs  il  n’est 
pas  exceptionnel  de  voir  de  Jeunes  maladc.s  qui  semblent  entrer  dans  la  démence  pré¬ 
coce  par  la  porte  de  l’obsession. 

Ainsi,  certains  cas  d’obsessions,  suivant  le  point  do  vue  auquel  on  se  place,  ont  pu 
voisiner  soit  avec  la  paranoïa,  soit  avec  la  folio  raaniaiiue-dépressive,  soit  avec  la  dé¬ 
mence  précoce.  Dans  ces  conditions,  on  s’explique  Jusqu’à  un  certain  point  comment  on 
a  pu  aussi  no  considérer  l’obsession  que  comme  un  syndrome  susceptible  d’apparaîtro 
côte  à  côte  avec  des  troubles  psychopathiques  très  différents,  à  litre  de  simple  stigmate 
d’une  constitution  psychique  particulière. 

Pour  moi.  Je  croirais  plutôt  qu’il  y  a  intérêt  à  conserver  à  l’obsession  une  place  dis¬ 
tincte  dans  les  cadres  do  la  nosographie  psychiatrique,  en  décrivant,  bien  entendu,  au 
paragraphe  do  son  évolution,  les  différentes  modalités  qu’elle  peut  présenter. 

M.  GiLDEiiï  Ballet.  —  La  question  soulevée  par  la  communicalion  do  MM.  Deny  et 
Logre  me  semble  dos  plus  intéressantes.  Je  pense,  pour  ma  part,  que  les  relations  qui 
peuvent  exister  entre  les  obsessions  et  la  mélancolie  sont  do  plusieurs  ordres.  Avec 
divers  auteurs,  avec  MM.  Pitres  et  Régis  notamment,  j’admets  que  le  douteur,  dans 
quelques  cas,  peut  devenir  un  convaincu  ;  quo  ses  scrupules,  ses  phobies  se  tranfor- 
ment  alors  en  reproches  formels  et  en  idées  délirantes.  L’obsédé,  primitivement  obsédé 
et  rien  qu’obsédé,  est  devenu  un  mélancolique  par  transformation  de  ses  obsessions. 
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Mais  à  cùté  de  ces  faits,  il  en  est  d’autres  où,  primitivement,  es  obsessions  se  déve¬ 
loppent  sur  un  fond  de  dépression  mélancolique,  qu’elles  suffisent,  si  l’on  n’y  prend 
garde,  à  dissimuler.  C’est  le  cas  pour  la  sitiomanie,  pour  la  dipsomanie;  c’est  aussi  le 
cas  pour  beaucoup  do  scrupules  obsédahts.  Si  l’attention  de  l’observateur  est  trop  absor¬ 
bée  par  ces  troubles  qui  constituent  quelquefois  le  phénomène  le  plus  saillant  du  ta¬ 
bleau  clinique,  il  peut  méconnaître  l’état  do  dépression  sous-jacent,  qui,  à  mon  sens,  est 
]>rimitif;  do  là  une  erreur  de  diagnostic  qui  conduit  à  une  erreur  sur  la  marche  et  l’évo¬ 
lution  des  troubles. 

M.  Skulas.  —  J'admets  parfaitement  qu’à  côté  des  formes  continues  ou  rémittentes 
avec  paro.vysmes,  il  y  a  des  formes  intermittentes  d’obsession;  tout  en  faisant  sur  la 
netteté  absolue  de  la  période  intercalaire  des  réserves,  d’autant  plus  nécessaires  que 
nous  n’observons  pas,  en  général,  le  malade  à  ce  moment.  J’ai  même  signalé  des  faits 
d’obsessions  périodiques.  Toutefois,  Je  ne  pense  pas  qu’on  soit  autorisé  à  se  fonder  sur 
celte  intermittence,  pour  englober  ces  obsessions  dans  la  psychose  maniaque  dépressive, 
alors  qu’elles  gardent  les  traits  caractéristiques  de  l’obsession. 

M.  Gildeiit  Ballet.  —  Oui  certes,  les  obsessions  procèdent  par  phases  paroxystiques. 
Mais  je  suis  convaincu  que  les  obsessions  vraiment  intermittentes  no  sont,  dans  beau¬ 
coup  do  cas,  que  des  manifestations  de  la  psychose  périodique.  L’obsédé  psychasthé¬ 
nique,  dans  l’intervalle  des  paroxysmes,  reste  un  douteur,  un  hésitant,  l’obsédé  pério¬ 
dique,  non. 


Le  (jéranl  :  P.  BOUCHEZ. 
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HÉMIPLÉGIE  OCULAIRE  DOUBLE 

ABOLITION  DE  TOUS  LES  MOUVEMENTS  VOLONTAIRES  AVEU  CONSERVATION 


DES  MOUVEMENTS  SENSORIO-RÉFLEXES 


Roux 

(de  SaiDt-Élienne). 


La  notion  d’un  double  centre  oculomoteur  cortical,  l’un  sensitivo-moteur, 
l’autre  sensorio-moteur,  que  j’ai  exposée  en  1899  (1),  en  me  basant  sur  les  tra¬ 
vaux  antérieurs  des  anatomistes  (2),  des  pbysiologisles(3),  et  des  cliniciens  (4), 
a  ôté  généralement  admise  (5).  Si  l’on  est  à  peu  près  d’accord  pour  placer  le 
centre  sensitivo-moteur  au  niveau  du  pied  de  la  II'  frontale  et  de  la  partie  adja¬ 
cente  de  la  frontale  ascendante,  dans  la  zone  de  projection  correspondant  à  la 
face,  on  est  loin  de  s’entendre  au  sujet  de  la  localisation  du  centre  sensorio- 
moteur.  Faut-il  le  placer  au  niveau  du  pli  courbe  (6)  (Wernicke,  Landouzy, 
Grasset,  Gaussel)  ou  bien  dans  le  centre  visuel  lui-même,  comme  me  le  font  penser 
les  expériences  des  pbj’siologistes  (7)  et  les  constatations  des  anatomistes  (8), 

(1)  J.  Roux.  Double  contre  cortical  d'innervation  corticale  oculoraotrice.  Archivet  de 

Neurologie,  numéro  45;  —  Voir  aussi  ;  Docte\ir  Ai.amaüny,  Du  rôle  moteur  du 

centre  visuel  cortical.  Thèse  de  Lijon,  1903. 

(2)  Flechsig,  Monakow. 

(3)  Becbterew,  Luciani  et  Tanihurini,  Scliœil'er;  Unverricli,  Danillo,  Munk,  Steiner  pour 
le  centre  sensorio-rnoteur;  Motl  et  SclifoUer,  Fritscb  et  Hitzig.  Ferrier,  Beovor  et  Hors- 
ley,  Munck.  Steiner  pour  le  centre  sensitivo-moteur. 

(4)  Je  montrai  iiuo  cette  notion  pouvait  oxfiliciucr  les  divergences  d’opinions  sur  la 
déviation  conjuguée  de  la  télé  et  des  yeux,  sur  le  ptosis  d’origine  corticale,  sur  certains 
faits  d’oplitalmopicgio  pseudo-nucléaire  (Wcimicke). 

(5)  Voir  en  particulier  :  Gha^set,  Anatomie  clinique  des  centres  nerveux.  Aclualilés 
mèdicalet,  chez  Baillière,  IHOO;  Gaussel,  les  Mouvements  associés  des  yeux  et  les  nerfs  ocu- 
logyres,  chez  Masson.  loOti. 

(0)  La  localisation  au  pli  courbe  a  pour  elle  les  faits  de  déviation  conjuguée  de  la  tête 
et  des  yeux,  et  les  cas  do  ptosis  d’origine  corticale,  avec  lésion  au  niveau  du  pli  courbe 
et  du  lobe  pariétal  inférieur.  Nous  les  avons  discutés  ailleurs  {Archives  de  Neurologie, 
1899,  loc.  cil.,  et  tbèsod'Alarnagnv)  Le  fait  do  Tilling,  rapporté  par  Wernicke,  d’opbtal- 
Rtoplégie  pseudo-nucléaire,  doit  recevoir  une  tout  autre  interprétation,  comme  nous  le 
Verrons  tout  à  l’bonre. 

(7)  Nomlireux  faits  do  mouvements  oculaires  obtenus  par  l’excitation  du  centre  visuel. 

(8)  Filvres  centrifuges,  donc  motrices,  partant  du  centre  visuel  et  intimement  mêlées 
*tux, radiations  optiques  (Monakow). 
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c’est  un  point  que  l’on  ne  pourra  trancher  qu’à  l’aide  de  nouvelles  observations 
anatomo-cliniques. 

Au  point  de  vue  purement  physiologique  et  clinique,  il  reste  aussi  à  préciser 
le  rôle  respectif  de  chacun  de  ces  centres,  et  c’est  à  ce  point  de  vue  que  l’obser¬ 
vation  suivante  nous  a  paru  intéressante. 

OnsEHVATioN.  —  G.  .1...,  âgée  do  54  ans,  est  atteinte,  à  la  suite  de  doux  ictus  succes¬ 
sifs  survenus  on  1904,  d’une  paralysie  pseudo-bulbaire. 

Je  la  vis  pour  la  première  fois  quelques  jours  après  le  deuxième  ictus,  en  mai  1904. 
Son  état  était  le  suivant  : 

Hémiplégie  double  incomplète,  un  peu  plus  prononcée  à  gauche,  avec  exagération  dos 
réllexes,  bypotonus,  Babinski  indill'érent. 

Paralysie  complète  des  muscles  de  la  face,  la  malade  ne  peut  exécuter  aucun  mouve¬ 
ment  volontaire  des  lèvres,  la  bouche  est  entr’ouverte  et  la  salive  coule  continuelle¬ 
ment.  A  pari  les  yeux,  le  masque  est  absolument  immobile.  La  lange  est  collée  sur  le 
plancher  et  absolument  inerte.  La  parole  est  impossible,  il  n’y  a  que  des  grognements 
ininlolligiblos.  Les  mouvements  de  la  mâchoire  elle-même  sont  très  réduits.  La  dégluti¬ 
tion  soit  des  liquides,  soit  des  solides,  est  totalement  impossible  ;  la  malade  n’absorbe 
pas  une  goutte,  les  liquides  coulent  au  dehors  ou  bien  provoquent  de  la  toux  et  do  la 
suffocation;  les  solides  restent  dans  la  bouche,  la  malade  étant  incapable  de  leur  faire 
subir  un  mouvement  quelconque  soit  pour  les  avaler,  soit  pour  les  cracher. 

La  malade  fut  alimentée  exclusivement  à  la  sonde  et  vécut  jusqu’en  février  1909. 

Les  seules  modifications  que  je  constatai  dans  la  symptomatologie  furent  les  sui¬ 
vantes  : 

L’hémiplégie  double  rétrocéda  un  peu  et  la  marche  fut  possible  avec  une  aide.  11  se 
produisit  un  hypertonus  assez  marqué  sans  conlraclures  véritables.  Au  bout  de  quelques 
mois  apparut  aux  quatre  inembros  un  trouble  de  la  coordination  des  mouvements  parti¬ 
cipant  à  la  fois  de  la  chorée,  d(^  l’ataxie  et  du  tremblement  intentionnel.  Au  repos,  la 
tête  et  le  tronc  étaient  presque  constamment  agités  d’une  sorte  d’oscillation  irrégulière 
d’apparence  spasmodique,  l’endantla  marche  et  dans  l’exécution  des  mouvements  volon¬ 
taires  ou  des  mouvements  commandés,  il  se  produisait  des  contractions  brusques  et 
dépassant  le  but,  comme  dans  l’ataxie,  avec  ensuite  des  oscillations  spasmodiques 
comme  dans  le  tremblement  intentionnel,  enfin  après  avoir  atteint  le  but,  par  exemple 
après  s'ôtre  reposée  sur  le  sol  dans  la  marche,  le  membre  était  encore  agité  de  quelques 
secousses  d’apparence  choréique. 

La  paralysie  bulbaire  resta  absolue  pendant  près  de  5  ans  et  jusqu’au  dernier  jour  on 
dut  passer  la  sonde.  L’usage  do  la  parole  no  fut  recouvré  à  aucun  degré.  11  n’y  eut  pas 
trace  d’atrophie  des  muscles  paralysés.  Très  rapidement,  il  y  eut  du  l  ire  et  du  pleurer 
s))asmodi(pies.  Autant  qu’on  pouvait  s’on  rendre  compte,  la  malade  étant  illettrée  et  ne 
parlant  pas,  l'intelligence  était  assez  bien  conservée. 

11  y  avait  de  l’albuminurie  et  un  gros  cœur. 

Mon  diagnostic  fut  ;  double  hémorragie  siégeant  au  niveau  dos  corps  striés  Cparalysie 
pscudo-hulbaire,  troubles  do  la  coordination)  respectant  le  thalamus  (absence  d’anesthésie 
et  la  capsule  interne  (rétrocession  de  la  paralysie,  absence  de  contractures). 

L’autopsie  ne  put  être  faite. 

J’en  arrive  maintenant  à  l’examen  des  yeux,  le  seul  point  (|ui  nous  intéresse  ici. 
Examen  des  yeux.  —  A  un  examen  superficiel,  il  semblerait  facilement  n’y  avoir  aucun 
trouble.  Les  yeux  seuls  sont  vivants  sur  cette  physionomie  figée  :  bien  ouverts,  sans 
trace  de  strabisme,  ils  errent  (;à  et  là,  se  fixant  tantôt  sur  un  objet,  tantôt  sur  un  autre, 
un  peu  fuyants  cependant,  parfois  au  contraire  trop  fixés,  avec  aussi  des  mouvements 
d’aspect  un  peu  saccadé. 

A  un  examen  méthodique,  le  trouble  apparaît  tout  de  suite.  Tout  mouvement  volon¬ 
taire  ou  commandé  est  impossible.  Des  ordres  qu’on  lui  donne  (regardez-moi,  regardez 
mon  doigt,  regardez  â  droite,  à  gauche,  en  haut,  en  bas,  fermez  les  yeux),  aucun  n’est 
exécuté,  meme  ébauché.  La  malade  fait  comprendre  par  signes  qu’elle  ne  peut  i)as.  Pen¬ 
dant  ce  temps,  le  regard  reste  mobile  cependant,  il  erre  au  hasard  des  provocations  sen¬ 
sorielles  diverses.  Ce  sont  des  mouvements  uniquement  réllexes,  tout  â  fait  involon¬ 
taires,  et  que  la  malade  ne  peut  diriger  à  aucun  degré.  Ils  lui  servent  pourtant  à  se 
rendre  très  bien  compte  do  ce  qui  se  passe  autour  d’elle,  et  sa  garde-malade  qui  a  appris 
à  la  comprendre  par  signes,  ailirmo  que  rien  ne  lui  écliappe.  Elle  se  trouve  en  somme 
dans  la  situation  de  quelqu’un  qui  verrait  se  dérouler  devant  lui  dos  scènes  cinémalo- 
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grapliiques,  sur  la  succession  desquelles  il  n’aurait  aucune  action.  J’ai  essayé  sans  suc¬ 
cès  de  provoquer  un  mouvement  déterminé  par  une  excitation  sensorielle  déterminée: 
une  liougio  placée  dans  le  champ  visuel  n’est  pas  suivie  du  regard  quand  on  la  déplace; 
vivement  approchée  à  droite  ou  à  gauche,  elle  ne  détermine  pas  do  mouvements  de  ce 
côté  (1). 

Un  bruit  soudain  fait  à  côté  de  ia  malade  n’attire  pas  non  plus  le  regard. 

Toutes  les  excitations  sensitives  restent  sans  effet.  Le  clignement  spontané  parait  se 
faire  normalement.  Le  contact  d’une  tête  d’épingle  sur  la  conjonctive  ou  la  cornée  ne 
produit  pas  de  clignement.  Les  piqûres,  le  pincement  de  la  peau,  n’attirent  pas  le 
regard  sur  la  partie  lésée. 

Une  lumière  très  vivo  et  soudaine  provoque  parfois  le  clignement.  Le  brusque  approche 
de  la  main,  du  poing,  d’un  objet  aigu  n’en  provoque  jamais. 

La  lixation  binoculaire  parait  bonne,  le  regard  n’est  pas  vague,  on  croirait  que  la 
malade  reyanh  vraiment.  11  n’y  a  jamais  de  strabisme,  même  passager. 

Le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  se  fait  bien.  On  conçoit  qu’il  soit  impossible  de  pro¬ 
voquer  celui  de  la  vision  rapprochée. 

Autant  qu’on  peut  s’en  rendre  compte  il  n’y  a  aucune  modification  du  cliamp  visuel, 
et  l’acuité  semble  bonne. 

L’interprétation  de  ce  cas  n’est  pas  difficile.  Tous  les  mouvements  volontaires 
sont  supprimés  parce  que  les  deux  centres  sensilivo-moteurs,  ayant  leur  siège 
au  niveau  du  pied  de  la  11"  frontale  et  tenant  sous  leur  dépendance  la  motilité 
volontaire,  sont  annihilés  par  la  double  lésion,  qui  a  donné  en  même  temps  de 
l’hémiplégie  double  et  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  Les  mouvements  réflexes 
d’origine  sensorielle  sont  conservés  parce  que  les  deux  centres  sensorio-moteurs, 
de  localisation  encore  imprécise,  mais  siégeant  sûrement,  en  tout  cas,  dans  les 
régions  postérieures  du  cerveau,  ne  sont  pas  atteints.  Dans  notre  cas,  ces  ynou- 
vements  sensorio-réflexes  sont  peu  importants,  probablement  en  raison  d’abord 
du  peu  de  culture  de  notre  malade,  qui  n’a  pas  exercé  sa  vue  à  un  fonctionne¬ 
ment  automatique  analogue  à  celui  qui  consiste  par  exemple  à  suivre  les  lignes 
que  l’on  lit,  ensuite  aussi  en  raison  du  trouble  spécial  de  la  coordination  que 
nous  avons  signalé  chez  elle  et  des  contractions  musculaires  intempestives  qui 
en  résultent.  Tels  qu’ils  étaient  cependant,  ces  mouvements  automatico-réflexes 
auraient  parfaitement  pu  en  imposer  pour  des  mouvements  volontaires.  11  est 
probable  que  dans  des  cas  analogues,  on  trouvera  des  mouvements  réflexes 
d’origine  purement  sensorielle  beaucoup  plus  développés,  que  le  regard  pourra 
suivre  un  objet,  une  personne,  les  lignes  d’un  livre,  être  attiré  par  une  vive 
lumière,  etc. 

Dans  notre  observation,  nous  avons  noté  qu’une  vive  lumière  provoquait  bien 
un  clignement  de  l’œil,  mais  que  la  main  ou  même  un  objet  menaçant  vivement 
approché  n’amenait  aucune  contraction  de  l’orbiculaire.  Cela  est  facile  à  com¬ 
prendre,  car  la  voie  réflexe  est  alors  complexe  :  dans  la  période  d’éducation,  elle 
nécessite  la  traversée  d’un  centre  d’association  (compréhension  du  danger  de 
l’approche  d’un  corps  étranger),  et  aboutit  au  centre  sensitivo-moteur.  Plus 
tard,  la  voie  reste  la  même,  devenant  simplement  plus  facile  à  mesure  que 
l’acte  se  fait  automatique  (2).  Bien  loin  de  se  passer  uniquement  dans  les  noyaux 


(1)  Ce  résultat  négatif  nous  semble  tenir  aux  contractions  involontaires  que  nous 
avons  vues  plus  haut  accompagner  tous  les  mouvements.  11  est  probable  que  sur  d’autres 
malades  on  pourra  constater  que  le  regard  suit  une  bougie,  est  attiré  par  une  lueur, 
suit  les  lignes  pendant  la  lecture,  tous  ces  mouvements  étant  d’origine  sensorio- 
réllexe. 

(2)  Nous  verrons  plus  loin  que  dans  certains  cas  semblables  au  nôtre,  Tapprocho  d’un 
corps  étranger  déterminait  l’occlusion  des  paupières.  Peut-être  faut-il  admettre  que  dans 
certains  cas,  la  voie  des  réflexes  automatiques  appris  peut  se  simplifier  par  l’éducation 


REVUE  ^EUR0L0G1QÜE 


gris  de  la  base  comme  le  veut  Grasset  (1),  il  suit  un  trajet  cortical  complexe. 
Le  réflexe  d’éblouissement,  comme  d’ailleurs  le  réflexe  d’accomodation,  de  con¬ 
vergence,  de  réaction  pupillaire  à  la  vision  rapprochée  se  passe  au  contraire  au 
niveau  du  centre  sensorio-moteur. 

Parmi  les  mouvements  oculaires,  on  peut,  en  somme  distinguer  cinq  catégo¬ 
ries  :  1“  les  mouvements  réflexes  se  passant  à  la  base  :  réflexe  irien  à  la 
lumière,  clignement  spontané  produit  par  le  contact  des  larmes  ;  2“  les  mouve¬ 
ments  réflexes  se  passant  au  niveau  du  centre  sensorio-moteur  :  réflexe  accomo- 
datif,  réflexe  irien  de  ta  vision  rapprochée,  réflexe  de  fixation  binoculaire,  réflexe 
de  direction  du  regard  (variable  suivant  les  personnes),  réflexe  de  protection 
de  l’œil  au  moins  contre  une  trop  vive  lumière;  3“  les  mouvements  réflexes 
d’origine  sensitive  ;  4»  les  mouvements  volontaires  ;  3“  les  mouvemeqts  auto¬ 
matiques  appris  ayant  nécessité  au  début  la  traversée  de  centres  d’associations 
et  du  centre  sensitivo-moteur  et  continuant  à  emprunter  la  même  voie  après 
être  devenus  inconscients  et  involontaires. 

Ces  trois  dernières  catégories  sont  supprimées  dans  le  syndrome  que  nous 
avons  décrit. 

Les  observations  analogues  sont  très  rares,  peut-être  parce  qu'elles  passent 
inaperçues,  l’attention,  comme  nous  l’avons  vu,  n’étant  pas  attiré  du  côté  de 
l’appareil  visuel. 

En  1899,  après  des  recherches  bibliographiques  assez  étendues,  je  n’avais 
retenu  que  quatre  cas,  ceux  de  Tilling  et  Tournier,  pour  les  mouvements  des 
globes  oculaires  et  des  paupières  (2),  ceux  de  Magnus  et  Grasset  (3)  pour  les 
mouvements  des  paupières  seules.  Dans  ces  quatre  cas,  il  y  avait  une  paralysie 
de  tous  les  mouvements  volontaires  avec  conservation  de  mouvements  réflexes 
pouvant  en  imposer  pour  des  mouvements  volontaires.  Dans  les  cas  de  Magnus 
et  de  Grasset,  il  est  expressément  noté  que  les  paupières  se  fermaient  à  l’ap¬ 
proche  de  la  main,  contrairement  à  ce  qui  existait  chez  notre  malade. 

Wernicke  rapportant  l’observation  de  Tilling,  et  y  joignant  doux  cas,  peu  con¬ 
cluants  il  notre  avis,  d’Andral  et  de  Thomson,  avait  bien  vu  ce  que, ce  tableau 
clinique  avait  de  particulier.  Il  l’assimile  à  la  paralysie  pseudo-bulbaire  et  pro¬ 
pose  le  nom  d’ophlalmoplégie  pseudo-nucléaire.  Ce  nom  ne  parait  pas  devoir 
être  conservé,  car  il  pourrait  aussi  s’appliquer  à  d’autres  paralysies  sus-nuclé¬ 
aires.  Pour  la  même  raison,  il  est  difficile  d’admettre  la  dénomination  d’ophtalr 
moplégie  pseudo-bulbaire.  C’est  pour  cela  qu’après  Brissaud  (4)  et  Gaussel  (5), 
j’ai  employé  en  tête  de  ce  travail  le  terme  d’hémiplégie  oculaire  double,  qui  est 
loin  de  me  satisfaire.  Peut-être  pourrait-on  lui  donner  le  nom  de  syndrome  de 
TiUiny- Wernicke,  du  nom  des  deux  auteurs  qui  l’ont  le  premier  signalé,  quoique 
ni  l’un  ni  l’autre  n’en  ait  donné  une  interprétation  juste. 

Depuis  1899,  il  n’est  venu  k  ma  connaissance  aucun  cas  semblable. 

11  ne  faut  pas  en  effet,  comme  on  l’a  fait,  confondre  ce  syndrome  avec  des 
faits  s’en  rapprochant  cliniquement,  mais  de  signification  toute  différente. 

motrice  et  passer  au  plus  court,  dans  le  cas  particulier,  se  réfléchir  directement  par  les 
radiations  optiques  cenlrifuges  au  lieu  do  passer  par  le  centre  sensilivo-inoteur. 

(1)  Loc.  cil.,  p.  51. 

(2)  Il  n’y  a  pas  lieu  évidemment  de  séparer  les  mouvements  des  paupières  de  ceux  du 
globe.  Le  tout  constitue  l'appareil  moteur  de  la  vision. 

(3)  Voir  Arch.  de  Neur.,  1899,  n»  45. 

(4)  Brissaud.  De  l’hémiplégie  oculaire.  Soc.  Neur.,  2  juin  1908  et  Progrès  Médical,  iüOi, 
n»  33,  p.  97. 

(h)  Gausskl.  Loc.  eü.,  p.  87. 
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II  n’y  a  pas  à  revenir  sur  le  cas  de  paralysies  associées  des  mouvements  ocu¬ 
laires  décrits  par  Parinaud  (1)  qui,  à  l’époque;  furent  mis  sur  le  compte  de  l’hys¬ 
térie  et  dont  la  pathogénie  n’est  probahlement  pas  univoque. 

Dans  les  cas  de  Raymond  et  Cestan  (2)  et  de  Raymond  et  Claude,  la  lésion 
était  mésocéphalique  et  alors  la  symptomatologie  est  différente  :  1°  la  paralysie 
n’atteint  pas  tous  les  mouvements  volontaires;  2“  elle  atteint  aussi  les  mouve¬ 
ments  réflexes  ;  3°  il  peut  y  avoir  du  strabisme. 

Dans  l’observation  de  Ballet  et  Rose  (3),  la  symptomatologie  n’est  pas  nette 
et  les  lésions  paraissent  diffuses.  Dans  le  cas  de  Ballet  (4)  rapporté  par  Can- 
tonnet  et  ïaguet,  la  fixation  du  regard  était  possible,  de  même  que  certains 
mouvements  volontaires.  Dans  l’observation  de  Ballet  et  Taguet  (5),  les  mou¬ 
vements  volontaires  ne  sont  pas  complètement  abolis  et  les  lésions  sont  dif¬ 
fuses.  Aussi  croyons-nous  que  Cantonnet  et  Taguet(6)  ont  eu  tort  de  rapprocher 
ces  trois  cas  de  ceux  de  Tilling  et  Tournier.  Il  n’est  pas  impossible  que  la  double 
lésion  des  centres  sensitivo-moteurs,  encore  que  cela  paraisse  peu  probable, 
joue  un  rôle  dans  la  pathogénie  des  symptômes  oculaires  de  ces  malades,  mais 
pour  établir  un  syndrome  nouveau,  nous  croyons  qu’il  faut  choisir  des  cas  plus 
probants,  plus  purs  (7). 

A  côté  des  cas  purs  que  nous  avons  rapportés  et  qui  sont  dus  à  la  lésion  exclu¬ 
sive  des  deux  centres  sensitivo-moteurs  ou  de  leurs  fibres  de  projection,  il  y  a 
sans  doute  d’autres  ophtalmoplégies  sus-nucléaires,  dues  peut-être  aux  centres 
de  coordination  encore  hypothétique.  Et  de  même  qu’il  y  a  des  cas  de  paralysies 
à  la  fois  bulbaires  et  pseudo-bulbaires,  il  y  a  sans  doute  pour  les  ophtalmoplé¬ 
gies  des  cas  complexes.  Dans  la  période  de  classification  où  nous  sommes,  il  y  a 
intérêt  à  ne  pas  établir  de  confusion. 


(1)  Parinaud.  Paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux.  Arch.  de  Neur.,  1883, 
p.  145. 

(2)  Raymond  et  Cestan.  Revue  Neurologique,  janvier  1901  ;  1902,  p.  52;  1903.  p.  644  :  — 
Raymond.  Progrès  Médical,  1902,  n“  4,  p.  49  :  —  Raymond  et  Claude.  Revue  Neurologique. 
1908,  p.  172  et  Encéphale,  1908,  n»  3,  p.  264.  Voir  aussi  observation  semblable  de  Ettore 
Gruner  et  Mario  Bbrtoloti,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1905,  n"  2,  p.  159. 

(3)  Ballet  et  Rose.  Affection  spastique  bulbo-spinàle  familiale.  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpétrière,  juillel-aoùt  1905. 

(4)  G.  Ballet.  De  la  conservation  des  mouvements  automatiques  et  réflexes  des  globes 
oculaires  dans  certaines  ophtalmoplégies  dues  à  des  lésions  du  système  nerveux.  Revue 
Neurologique,  1906,  p.  284. 

(5)  Ballet  et  Taguet.  Maladie  familiale.  Maladie  de  Friedreich  ou  hérédo-ataxie  céré¬ 
belleuse.  Soc.  de  Neur.,  février  1906. 

(6)  Cantonnet  et  Taguet.  Paralysies  des  mouvements  associés  des  yeux  et  leur  dis¬ 
sociation  dans  les  mouvements  volontaires  et  automatico-réflexes.  Revue  Neurologique, 
1906,  p.  308  ;  —  Voir  aussi  Cantonnet  et  M.  Landolt.  Paralysie  de  l’élévation  des  globes 
oculaires  avec  intégrité  des  mouvements  automatico-réflexes.  Revue  Neurologique,  1907, 
p.  1205. 

(7)  Est-il  besoin  de  rappeler  que  chacun  des  centres  sensitivo-moteurs  a  une  action 
bilatérale,  que  la  lésion  d’un  seul  centre  ne  détermine  rien  qu’une  déviation  conjuguée. 
Il  est  probable  que  dans  ces  centres,  il  n’existe  pas  de  localisations  distinctes  pour  cha¬ 
que  espèce  de  mouvement  et  qu’il  n’existe  pas  de  paralysie  associée  partielle  par  lésion 
limitée. 
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SUR  LE  RELACHEMENT  DES  MUSCLES 

DANS  L’HÉMIPLÉGIE  ORGANIQUE 


Noïca  et  V.  Dumitresen 
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Sous  ce  titre,  M.  Babinski  a  publié  dans  le  IMlelin  de  la  Société  de  Biologie, 
1896,  page  471,  un  article  qui  est  reproduit  dans  tous  les  traités  classiques, 
sous  le  nom  de  signe  d’hypotonie  du  membre  supérieur,  ou  signe  d’une  hémi¬ 
plégie  organique. 

Voici  comment  l’auteur  lui-même  décrit  ce  nouveau  symptôme  :  «  Quand  on 
imprime  à  l’avant-bras  placé  en  supination  un  mouvement  passif  de  flexion  sur 
le  bras,  et  qu’on  cherche  à  appliquer  aussi  ces  deux  segments  du  membre  supé¬ 
rieur  l’un  sur  l’autre,  aussi  fortement  qu’il  est  possible  de  le  faire  sans  provo¬ 
quer  de  douleur  et  en  déployant  de  part  et  d’autre  la  même  énergie,  en  compa¬ 
rant  les  deux  côtés  l’un  à  l’autre,  on  constate  que  le  degré  de  flexion  est  plus 
grand  du  côté  paralysé.  » 

M.  Babinski  dit  qu’il  a  observé  au  début  ce  phénomène  dans  les  cas  d’hémi¬ 
plégie  récente  flasque  sans  exagération  ou  avec  affaiblissement  des  réflexes  ten¬ 
dineux.  Mais  que  plus  tard,  il  l’a  constaté  même  sur  quelques  malades  atteints 
d’hémiplégie  de  plusieurs  mois  de  durée,  avec  exagération  des  réflexes  tendi¬ 
neux. 

Pour  M.  Babinski,  «,  le  trouble  est  dû  sans  doute  à  un  affaiblissement  de  la 
tonicité  des  muscles.  A  ce  sujet,  je  ferai  remarquer  que  s’il  est  facile  de  conce¬ 
voir  l’association  de  ce  trouble  à  un  affaiblissement  des  réflexes  tendineux,  il 
peut  paraître  au  moins  singulier  d’observer  le  reléchement  des  muscles  dans  un 
membre  dont  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  ». 

Ici  nous  ouvrons  une  parenthèse,  le  maître  de  la  Pitié  parle  d’une  catégorie 
•  de  malades  atteints  d’hémiplégie  de  plusieurs  mois  de  durée  avec  exagération 
des  réflexes  tendineux  ».  11  faut  s’entendre  sur  les  malades  auxquels  répond 
cette  description,  ou  plutôt  auxquels  malades  M.  Babinski  a  voulu  faire  allusion. 

Dans  un  travail  que  l’un  de  nous  a  communiqué  cette  année  à  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris  (1),  travail  fait  dans  les  services  de  M.  le  professeur  Deje- 
rine  et  de  M.  Babinski,  nous  pensons  avoir  démontré,  sur  des  malades  présentés 
à  ladite  Société,  qu’à  la  suite  d’un  ictus  apoplectique,  plusieurs  mois  après  le 
début  de  la  maladie,  il  y  a  des  cas  d’hémiplégie  qui  ont  les  membres  malades, 
, encore  à  l’aspect  flasque,  tout  en  ayant  des  réflexes  très  exagérés.  Cet  aspect 
flasque  coïncidait  avec  des  atrophies  musculaires  très  prononcées,  avec  absence 
de  toute  trace  de  mouvement  associé  spasmodique,  et,  par  conséquent,  absence 
de  toute  contracture.  Certes,  M.  Babinski  n’a  pas  voulu  faire  allusion  à  ces 

(1)  Rapport  entre  les  mouvements  associés  spasmodiques,  les  réflexes  tendineux  et  les 
réflexes  périostiques.  Séance  du  6  mai  19ùU,  p.  640. 
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malades-là,  et,  comme  il  nous  a  fait  l’honneur  de  nous  le  dire  dans  une  com¬ 
munication  verbale,  il  a  compris  par  cette  description  les  malades  classiques, 
atteints  d’hémiplégie  organique  chronique  ayant  un  degré  plus  ou  moins  grand 
de  contracture  et  dont  la  lésion  datait  de  plusieurs  mois.  L’auteur  a  ajouté 
qu’il  a  rencontré  cette  hypotonie  seulement  chez  un  certain  nombre  d’hémiplé¬ 
giques,  pas  chez  tous,  sans  ajouter  comment  il  l’a  trouvé  chez  les  autres. 

Nous  avons  voulu  élucider  ce  dernier  point  qui  est  une  question  de  fait, 
ensuite  il  y  a  une  question  d’interprétation  :  comment  peut-on  admettre  que 
deux  segments  de  membres,  l’avant-bras  et  le  bras  du  côté  paralysé,  ont  les 
muscles  en  état  d’hypotonie  tout  en  présentant  de  la  contracture  ?  Dans  les 
recherches  de  l’un  de  nous,  nous  croyons  avoir  démontré  que  la  contracture  est 
un  mouvement  associé  spasmodique  permanent  ;  donc  le  muscle  est  contrac¬ 
turé,  et  par  conséquent  plus  dur,  plus  hypertonique  normalement;  comment 
alors  peut-il  se  trouver  en  hypertonie  et  en  même  temps  en  hypotonie  ?  11  y  a 
eertainement  un  malentendu,  qui  résulte  de  la  difficulté  dans  laquelle  se  trou¬ 
vent  les  neurologistes  de  définir  ces  deux  mots  :  hypotonie  et  hypertonie. 

Ces  recherches,  nous  les  avons  commencées  dans  le  service  de  M.  Babinski,  et 
puis  nous  les  avons  complétées,  en  collaboration,  à  l’hôpital* Zerlendi,  à  Buca- 
'  rest.  Nous  avons  fait  nos  recherches  sur  les  hémiplégiques,  à  lésion  ancienne, 
les  uns  ayant  même  leur  paralysie  depuis  des  années.  Tous  ces  malades  avaient, 
quand  nous  les  avons  étudiés,  les  réflexes  tendineux  très  exagérés  et  un  degré 
plus  ou  moins  grand  de  contracture. 

11  est  certain  que,  chez  un  nombre  de  ces  malades,  l’angle  que  fait  l’avant-bras 
avec  le  bras  du  côté  malade  est  plus  petit  que  celui  que  fait  l’avant-bras  avec  le 
bras  du  côté  sain.  Dans  d’autres  cas  de  malades  hémiplégiques,  peut-être  plus 
nombreux  que  les  précédents,  toujours  avec  de  la  contracture  et  avec  les 
réflexes  exagérés,  l’angle  cité  plus  haut  est  plus  grand  du  côté  malade  que  du 
côté  sain. 

A  quoi  tient  cette  variété?  Pour  répondre  à  cette  question,  nous  n’avons  qu’à 
examiner  en  détail  un  malade  de  chacune  de  ces  deux  variétés,  faisant  certaine¬ 
ment  un  choix  des  cas  des  plus  nets,  des  plus  opposés  pour  que,  une  fois  la  diffé¬ 
rence  saisie,  on  puisse  comprendre  aussi  les  cas  intermédiaires. 

Dans  le  cas  avec  ouverture  plus  grande,  la  contracture  est  plus  intense,  les 
muscles  du  bras  et  de  l’avant-bras  sont  plus  durs,  et  quand  on  cherche  à 
plier  le  coude,  on  sent  une  résistance  très  grande,  et  le  malade  nous  dit  tout  de 
suite  que  nous  lui  faisons  mal  derrière  son  coude.  Si  nous  examinons  cette  partie 
douloureuse,  nous  sentons,  surtout  par  la  palpation,  quelquefois  même  par  la 
'  ue,  que  le  muscle  triceps  est  tendu  et  fait  corde. 

Au  contraire,  avec  l’angle  plus  petit,  les  muscles  sont  plus  mous  dü  côté 
malade  et  pendant  que  nous  lui  rapprochons  l'avant-bras  du  bras,  nous  ne  sen¬ 
tons  aucune  résistance,  le  malade  ne  se  plaint  pas  d’une  douleur  derrière  le 
coude,  car  le  triceps  ne  se  tend  plus,  il  ne  fait  plus  de  corde. 

Entre  ces  deux  cas  nettement  opposés,  il  y  a  tout  un  nombre  de  cas  intermé¬ 
diaires.  Si  nous  mesurons  la  circonférence  des  segments  des  membres  supérieurs 
chez  ces  deux  malades  choisis  comme  exemple,  nous  verrons  qu’il  y  a  toujours 
chez  chacun  d’eus  une  diminution  de  1-2  centimètres,  mais  la  mensuration  ne 
donne  pas  exactement  la  mesure  de  l’état  musculaire,  car  chez  le  premier 
malade  avec  l’angle  le  plus  ouvert,  les  muscles  sont  durs,  la  peau  est  d’une 
épaisseur  presque  égale  à  celle  du  côté  sain  ;  au  contraire,  chez  l’autre 
malade  avec  l’angle  plus  petit,  les  muscles  sont  plus  mous  et  au-dessous  de  la 
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peau  il  y  a  une  couche  abondante  de  graisse  anormale,  qui  masque  l’état  des 
muscles  qui  sont  derrière.  Il  y  a  certainement  chez  ce  malade  avec  angle  plus 
petit  une  lésion  beaucoup  plus  grande  des  muscles  du  bras  et  de  l’avant-bras, 
que  chez  l’autre  malade. 

Faut-il  déduire  de  là  que  si  l’angle  est  plus  petit,  c’est  que  les  muscles  sont 
plus  atrophiés,  plus  lésés,  moins  consistants,  et  quand  l’angle  est  plus  grand, 
c’est  que  les  muscles  sont  moins  lésés,  plus  consistants?  Certainement,  mais 
ce  n’est  pas  tout.  Car,  même  dans  le  cas  avec  l’angle  ouvert,  nous  avons  dit 
que  les  muscles  sont  atrophiés,  alors  l’angle  devrait  être  aussi  de  ce  côté 
malade,  plus  petit  que  du  côté  sain  (c’est  vrai,  dans  un  moindre  degré  que  chez 
le  malade  précédent,  mais  tout  de  même,  plus  petit),  nous  trouvons  au‘ contraire 
qu’il  est  plus  grand.  Est-ce  alors  à  cause  de  la  consistance  qui  est  plus  grande? 
Mais  si,  dans  les  cas  de  très  grande  contracture,  les  muscles  antérieurs  du 
bras  sont  continuellement  plus  durs  que  ceux  du  côté  sain,  il  y  a  des  cas,  avec 
angle  toujours  plus  ouvert,  chez  lesquels,  quand  on  plie  l’aVant-bras  sur  le 
bras,  leurs  muscles  se  relâchent,  et  on  ne  peut  pas  dire  toujours,  avec  certitude, 
si  la  masse  musculaire  antérieure  du  bras  est  plus  consistante  du  côté  malade 
que  du  côté  sain.  Alors  où  est  la  cause  de  cet  angle  plus  ouvert? 

La  réponse  nous  parait  très  simple  ;  c’est  que  le  triceps  contracturé,  quand 
on  le  tend,  fait  corde  et  c’est  lui  qui  nous  gêne  à  approcher  beaucoup  plus  que 
nous  aurions  voulu  l’avant-bras  du  bras,  et  puis  le  malade  nous  dit  de  nous 
arrêter,  car  il  commence  à  sentir  mal  et  il  indique  bien  le  point  douloureux, 
à  l’insertion  du  triceps  sur  l’olécrane. 

Au  contraire,  lorsque  l’angle  est  petit,  le  triceps  n’est  plus  contracturé, 
ou  peut-être  si  peu  qu’il  ne  fait  plus  de  corde,  le  malade  nous  laisse  plier  son 
avant-bras  sans  qu’il  nous  dise  que  nous  lui  faisons  du  mal.  Alors  faut-il  dire 
dans  ce  dernier  cas  qu’il  n’y  a  pas  du  tout  de  contracture  dans  le  membre  supé¬ 
rieur  de  ce  malade?  Non,  car  nous  constatons  chez  lui  une  légère  flexion  per¬ 
manente  du  coude,  une  demi-pronation  de  l’avant-bras,  et  les  doigts  légèrement 
fermés  en  poing.  Ensuite,  si  nous  lui  étendons  les  doigts,  les  muscles  épitro¬ 
chléens  font  une  corde  saillante  et  dure;  si  nous  mettons  notre  main  dans  la 
main  du  malade  et  nous  lui  renversons  son  poignet  (procédé  de  M.  Babinski), 
les  doigts  du  malade  serrent  notre  main.  Mais  voilà  quelque  chose  de  plus  :  si 
nous  étendons  l’avant-bras  autant  que  nous  le  pouvons,  on  sent  et  on  voit 
même  le  biceps  faisant  corde,  ce  que  nous  ne  remarquons  pas  du  côté  sain. 
Cette  corde,  nous  ne  la  remarquons  pas  non  plus  du  côté  du  triceps  du  côté 
malade,  quand  nous  plions  cette  fois-ci  l’avant-bras  sur  le  bras.  Toutes  ces 
cordes  tendues,  saillantes,  douloureuses  même,  que  nous  provoquons  par  la 
tension  des  muscles,  nous  indiquent  nettement  que  les  muscles  sont  contrac¬ 
turés,  mais  que  cette  contracture  est  souvent  trop  petite  pour  être  sentie  par  la 
palpation,  il  fallait  étendre  le  muscle  pour  la  faire  apparaître.  C’est  l’expérience 
classique  :  un  muscle  n’est  pas  si  dur  quand  il  est  contracté,  mais  il  durcit  sur¬ 
tout  quand,  contracté,  il  est  tendu  passivement.  Chacun  de  nous  peut  répéter 
cette  expérience,  avec  l’aide  d’une  autre  personne,  sur  notre  muscle  biceps  du 
bras  :  tandis  que  nous  tenons  le  muscle  contracté  en  faisant  un  certain  angle 
avec  l’avant-bras  et  le  bras,  demandons  à  la  seconde  personne  de  nous 
ouvrir  le  coude,  on  sent  alors  par  la  palpation  que  le  muscle  biceps  se  tend  et 
en  môme  temps  il  durcit  de  plus  en  plus  fort.  Un  muscle  contracturé  est 
comme  une  corde  élastique  :  plus  on  l’étend,  plus  il  devient  dur.  M.  le  professeur 
Richet  l’a  dit  ailleurs  ;  «  Ce  qui  domine  la  physiologie  du  muscle  contracturé, 
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c’est  la  modification  de  son  élasticité.  Le  muscle  contracture  est  en  état  d’élas¬ 
ticité  forte  et  complète  :  autrement  dit  son  état  est  le  même  que  celui  du 
muscle  qui  est  en  état  de  contraction  forte  volontaire,  j 

Mais  revenons  à  nos  malades.  Nous  disions  que  chez  le  malade  avec  l'angle 
plus  petit,  il  y  a  des  lésions  musculaires  très  grandes,  caractérisées  par  une 
atrophie,  par  une  couche  adipeuse  abondante  et  par  une  mollesse  dans  la  consis¬ 
tance  dé  ces  muscles,  consécutivement  la  contracture  est  petite,  difficile  à 
déceler  dans  le  triceps,  peut-être  même  qu’elle  n’existe  pas;  facile  à  déceler, 
surtout  par  l’artifice  décrit  plus  haut,  dans  les  muscles  épitrochléens  et  anté¬ 
rieurs  du  bras. 

Tandis  que  chez  le  malade  dont  l’angle  est  plus  ouvert,  il  existe  aussi  une 
atrophie  des  muscles  du  bras  et  de  l’avant-bras,  mais  la  consistance  est  bien 
conservée  et  même  accrue  par  une  contracture  visible  dans  tous  les  muscles  et 
existant  même  dans  le  muscle  triceps  du  bras  (visible  surtout  par  l’artifice  de 
la  corde). 

Une  fois  ces  faits  bien  constatés,  la  conclusion  est  simple.  Si  dans  un  cas 
d’hémiplégie,  l’avant-bras  peut  être  rapproché  du  bras  plus  que  du  côté  sain, 
c’est  que  les  muscles  du  bras  et  de  l’avant-bras  sont  lésés  et  la  contracture 
très  faible,  même  nulle  du  côté  du  triceps  ;  alors  rien  n’empêche  de  coller 
la  face  antérieure  de  l’avant-bras  de  celle  du  bras  plus  que  du  côté  sain,  car  le 
triceps  ne  fait  pas  corde,  le  malade  ne  dit  pas  que  nous  lui  faisons  mal  nulle 
part,  et  la  masse  musculaire  de  l’avant-bras  et  du  bras  est  atrophiée  et  celle 
qui  reste  est  trop  molle  pour  opposer  certaine  résistance. 

Au  contraire,  lorsque  l’angle  est  plus  grand,  nous  ne  pouvons  pas  appro¬ 
cher  l’avant-bras  du  bras  comme  du  côté  sain,  car  le  triceps  fait  corde,  le 
malade  fait  signe  que  nous  lui  faisons  mal  derrière  le  coudé,  et  puis  les  muscles 
antérieurs  ne  sont  pas  plus  mous,  ils  sont  même  plus  durs  que  ceux  du  côté 
sain;  cette  dureté  empêche  les  muscles  de  s’affaisser  pendant  que  nous 
appuyons  l’avant-bras  sur  la  face  antérieure  du  bras. 

En  résumé,  dans  ces  cas  d’hémiplégie  avec  réflexes  tendineux  exagérés  et 
avec  un  certain  degré  de  contracture,  quand  l’angle  de  l’avant-bras  sur  le  bras 
est  plus  petit,  ce  n’est  pas  à  cause  de  l’hypotonie  des  muscles,  mais  à  cause 
des  lésions  musculaires  profondes.  Ces  lésions  impliquent  une  contracture 
faible  et  même  nulle  du  côté  du  triceps. 

Au  contraire,  quand  l’angle  est  plus  grand,  c’est  en  raison  d'une  lésion  moins 
profonde  des  muscles,  ce  qui  implique,  quand  le  degré  d’hyperexcitabilité  est 
tout  aussi  grand  que  dans  le  cas  précédent,  que  la  contracture  de  tous  les  mus¬ 
cles  est  plus  grande,  y  compris  celle  du  triceps. 
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65)  Contribution  à  l’étude  des  Voies  du  Langage,  par  ïancredo  Con- 
TEsi.  XI[1‘  Comiresso  délia  Societa  freniatrica  ilaliana,  Venise,  1607.  Rivista  speri- 
menlale  iti  Freniutria,  30  avril  1909,  p.  62. 

Dans  le  pédoncule  et  dans  la  protubérance,  les  fibres  du  langage  ne  marchent 
pas  avec  le  faisceau  pyramidal,  mais  elles  cheminent  avec  le  lemniscus. 

F.  DeiæiM. 

66)  Les  relations  anatomiques  et  cliniques  du  Ganglion  Sphéno- 
palatin  (Ganglion  de  Meckel)  avec  le  Nez  et  avec  ses  Sinus  acces¬ 
soires,  par  Greenfield  Slüdeh  (Saint-Louis,  Mo).  New-York  medical  Journal, 
n»  1602,  p.  293,  14  août  1909. 

L’auteur  reprend  et  précise  les  rapports  anatomiques  du  ganglion  de  Meckel 
notamment  en  ce  qui  concerne  ses  rapports  avec  les  fosses  nasales  et  leurs 
dépendances  ;  le  ganglion  de  Meckel  n’est  distant  que  de  quelques  millimètres 
de  la  muqueuse  des  fosses  nasales  ;  sa  protection  par  le  tissu  osseux  est  insigni¬ 
fiante  ;  aussi  les  processus  inflammatoires  sont  facilement  transmis  du  nez  au 
ganglion  de  Meckel.  La  participation  de  ce  ganglion  est  indiquée  par  le  pro¬ 
cessus  douloureux  particulièrement  étudié  par  l’auteur;  il  s’agit  d’une  névralgie 
partant  de  la  racine  du  nez,  s’irradiant  dans  les  mâchoires  et  à  l’hypophyse 
mastoïdienne,  s’étendant  souvent  au  cou,  à  l'épaule  et  même  plus  loin  ;  la 
caractéristique  de  cette  névralgie  serait,  d'après  l’auteur  qui  donne  plusieurs 
observations  à  l’appui  de  son  dire,  de  céder  à  la  cocaïnisation  du  nez,  la  cocaïne 
étant  appliquée  au  niveau  du  trou  sphéno-palatin.  Thoma. 

67)  Description  de  la  Circulation  dans  les  Ganglions  du  Cerveau,  par 

.Iames  il  Ayer  et  H.  F.  Aitkk.v.  Supplément  au  Boston  medical  and  Surgical 
Journal,  vol.  CLX,  n”  18,  6  mai  1909, 

Travail  d’anatomie  fine  agrémenté  de  24  belles  figures.  Cette  description  des 
artères  des  noyaux  caudé  et  lenticulaire  s’écarte  de  celle  de  Charcot  sur  des 
points  importants.  Tho.ma. 
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68)  Nœuds,  Intrications  et  Paquets  vasculaires  dans  le  Cerveau  Sé¬ 
nile,  par  Ugo  Cerletti.  Rendiconli  délia  II.  Accademia  di  Lineei,  vol.  XVIII, 
fasc.  2,  3  juin  1909. 

L’auteur  décrit  dans  le  cerveau  sénile  des  nœuds  et  des  paquets  vasculaires 
qui  se  rencontrent  tant  dans  l’écorce  cérébrale  que  dans  la  substance  blanche. 
Il  fournit  une  figuration  (12  figures)  qui  fait  saisir  de  suite  mieux  qu’une  des¬ 
cription  ce  que  sont  ces  formations  bizarres.  Dans  tous  les  cas  où  elles  ont  été 
rencontrées,  il  existait  des  lésions  des  parois  vasculaires.  K.  Deleni. 

69)  Contribution  à  l’étude  de  la  Structure  histologique  du  Gyrus 
cinguli,  par  Nikitine.  Ileme  (russe)  de  Psijchiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psgclw- 
logie  expérimentale,  février  1909. 

Les  présentes  recherches  concernant  la  région  inférieure  du  gyrus  cinguli. 
La  particularité  la  plus  typique  de  la  région  examinée  parait  être  la  présence, 
dans  la  cinquième  couche,  de  grosses  cellules  fusiformes  qui  sont  des  neurones 
à  long  prolongement  qui  envoient  leur  cylindraxe  dans  les  profondeurs  de  la 
substance  blanche  du  cerveau.  Dans  ses  recherches,  l’auteur  s’est  servi  de  la 
méthode  de  coloration  proposée  par  Blelschowsky.  Serge  Soukhanoff. 

70)  Projections  de  Dessins  coloriés  du  Cerveau  montrant  les  rap¬ 
ports  que  les  Formations  intérieures  auraient  avec  les  Circonvo¬ 
lutions  si  le  Cerveau  était  transparent,  par  T.  Stacey  Wilson.  Procee- 
(lings  of  tlie  royal  Society  of  inedicine,  vol.  VII,  n°  8,  juin  1909.  CUnical  Section, 
U  mai  1909,  p.'  219. 

Ces  rapports  anatomiques  ont  surtout  un  intérêt  chirurgical.  Thoma. 
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71)  Les  travaux  récents  sur  l'Aphasie,  par  .Iames  Collier.  Brain, 
vol.  XXXI,  part.  124,  p.  323-349,  février  1909. 

L’auteur  expose  les  plus  récents  travaux  sur  l’aphasie,  oppose  J.  Déjerine  à 
P.  Marie  et  les  critique  l’un  et  l’autre.  11  est  d’avis  que  la  question  de  la  révision 
de  l’aphasie,  vigoureusement  soulevée,  promet  d’être  fertile  en  résultats. 

Tho.ma. 


72)  Sur  les  Images  Motrices,  par  E.  Gorlot.  Tribune  médicale,  n°  p.  342, 
29  mai  1909. 

La  prétendue  image  motrice  est  fort  obscure;  le  nom  d’image,  suggéré  par 
une  fausse  analogie,  ne  lui  convient  guère.  Saint-Paul  semble  d’ailleurs  recon¬ 
naître  que  les  prétendues  Images  motrices  ne  sont  pas  des  images,  car  la  défini¬ 
tion  qu’il  donne  du  mot  image  est  purement  et  simplement  celle  de  l’habitude 
ou  de  l’acte  réflexe.  11  fait  de  l’image  un  pur  mécanisme  nerveux,  qui  ne  s’ac¬ 
compagne  d’aucun  élément  conscient,  d’aucune  représentation  mentale.  N’est-ce 
pas  forcer  le  sens  des  mots?  On  ne  saurait  appeler  image  qu’un  fait  de  cons¬ 
cience,  plus  ou  moins  analogue  à  la  perception  dont  il  est  issu,  et  qui  n’est  pas 
S'Ctuellement  et  immédiatement  provoqué  par  une  excitation  périphérique. 

Maintenant,  qu’a-t-on  bien  pu  localiser  dans  la  circonvolution  de  Broca?  Elle 
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n’est  pas  le  centre  des  mouvements  d’articulation,  puisqu’on  ne  reconnaît  pas 
comme  aphasique  un  malade  atteint  de  paralysie  des  muscles  de  la  phonation. 
Ce  n’est  pas  le  souvenir  des  mots  écrits  ou  entendus,  puisque  le  malade  lit  et 
comprend  la  parole.  On  a  dit  que  c’était  «  le  souvenir  des  mouvements  vocaux  ». 
Ces  souvenirs  sont-ils  des  images  cinesthésiques?  C’est  inadmissible.  Ce  que 
l’on  pourrait  dire,  si  la  circonvolution  de  Broca  pouvait  être  défendue,  c’est  qu’il 
s’y  passe  quelque  chose  que  la  conscience  ne  saisit  point,  et  qui  est  nécessaire 
pour  que  la  représentation  mentale  du  mot  à  prononcer,  image  auditive,  visuelle 
ou  autre,  détermine  et  dirige  les  mouvements  vocaux.  Or,  c’est  cet  inconnu  qui 
est  atteint  dans  ïanai'thrie  de  P.  Marie  et  de  Fr.  Moutier,  et  ils  le  localisent 
ailleurs  que  dans  la  circonvolution  de  Broca. 

Ce  qu’on  avait  jusqu’ici  localisé  dans  la  circonvolution  de  Broca  n’a  jamais 
été  bien  défini.  E.  F. 

73)  Aphasie,  Langage  intérieur  et  Localisations,  par  G.  Saint-Paul. 

Progrès  médical,  n”  14,  p.  177,  3  avril  1909. 

L’auteur,  pour  qui  le  centre  de  Broca  n’est  pas  moteur,  mais  plutôt  compa¬ 
rable  à  un  centre  sensitif,  ne  saurait  le  concevoir  avec  la  localisation  étroite 
qu’on  veut  lui  imposer.  L’enfant  qui  apprend  à  parler  fait  à  la  fois  l’éducation 
de  son  langage  intérieur,  de  son  langage  extérieur  qui  n’est  qu’une  dépendance 
du  premier,  et  du  complexus  anatomique  et  physiologique  d’une  complexité 
croissante  qui  doit  entrer  en  action  dans  l’exercice  de  la  parole. 

Le  but  de  cet  article  est  de  démontrer  la  difficulté  de  se  reconnaître  dans  l’en¬ 
chevêtrement  des  symptômes  présentés  par  les  cas  cliniques  d’aphasie,  si  l’on 
n’a  pas  acquis  préalablement  les  connaissances  physiologiques  et  psycholo¬ 
giques  indispensables  à  cette  étude.  L’interprétation  des  cas  d'aphasie  et  de  para- 
phasie  nécessite  la  connaissance,  la  compréhension  aussi  parfaite  que  possible  de  ce 
qu’est  le  langage  intérieur .  E.  F. 

74)  L’Aphasie  de  Broca.  Existe-t-il  des  Centres  d’images  Verbales? 

par  G.  Saint-Paul.  Tribune  médicale,  n°  16,  p.  245,  17  avril  1909. 

L’existence  de  centres  d’images  verbales  est  un  fait  dont  l’évidence  s’im¬ 
pose. 

Si  par  image  on  entend  un  ensemble  de  modifications  comparables  à  celles 
qui  se  produisent  sur  la  plaque  photographique,  la  question  de  l’existence 
d’images  cérébrales  ne  peut  que  susciter  d’inutiles  controverses. 

Si,  lorsqu’on  parle  d’images,  on  veut  dire  que  les  actes  nerveux  opèrent,  lors¬ 
qu’ils  s’effectuent,  un  retentissement  sur  certaines  cellules  nerveuses,  sur  cer¬ 
tains  groupes  nerveux  et  que  les  mêmes  actes  produisent  le  même  retentisse¬ 
ment  sur  les  mêmes  cellules,  sur  les  mêmes  groupes,  on  conçoit,  au  contraire, 
que  lesdits  groupes  contractent  une  aptitude  particulière  à  ressentir  les  mêmes 
effets  des  mêmes  actes. 

Voilà  la  signification  du  mot  image  verbale.  Et  si  les  centres  verbaux  se  sont 
en  quelque  sorte  individualisés  plus  que  des  centres  d’images  quelconques,  c’est 
en  partie  en  raison  de  ce  fait  que,  tandis  que  les  images  d’objets  sont  nom¬ 
breuses  et  variées,  les  mots,  considérés  sous  une  de  leurs  formes  (visuelle,  au¬ 
ditive  ou  motrice)  sont  toujours  semblables  à  eux-mêmes,  que  nous  en  faisons 
un  usage  incessant,  qu’ils  produisent  par  conséquent  sur  le  système  nerveux  des 
modifications  sans  cesse  répétées  et  identiques.  E.  F. 
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75)  Encore  un  mot  sur  l’Aphasie  et  sur  les  Images  motrices,  par 

G.  Saint-Paul.  Tribune  médicale,  n”  30,  p.  470,  24  juillet  1909. 

S’il  est  difficile  de  faire  usage  des  mots  nécessaires  pour  bien  expliquer  le 
rôle  de  l’organe  de  Broca,  et  si  la  difficulté  est  augmentée  par  ce  fait  que  nous 
ne  trouvons  dans  le  vocalaire  que  des  expressions  approximatives  (telles  que 
celle  d’image  motrice  verbale),  il  est  cependant  possible,  lorsqu’on  connaît  le 
langage  intérieur  et  l’aphasie  motrice,  de  se  rendre  exactement  compte  de  ce 
qui  avait  été  localisé  en  F3;  les  conceptions  de  l’école  Charcot  à  ce  sujet,  con¬ 
ceptions  dont  l’exactitude  me  paraît  se  vérifier  et  se  préciser  de  jour  en  jour, 
contenaient  une  vérité  primordiale  qui  n’a  jamais  laissé  d’être  parfaitement 
intelligible.  E.  E. 

76)  Une  théorie  nouvelle  de  l’Aphasie,  par  L.  Duoas.  Journal  de  Psycho¬ 
logie  normale  et  pathologique,  an  V,  n"  5.  p.  383-397,  septembre-octobre  1908. 

Cet  article  constitue  un  exposé  des  plus  précis  de  la  doctrine  de  Pierre  Marie 

et  il  donne  une  appréciation  motivée  du  grand  travail  que  Moutier  a  consacré  à 
l’aphasie  de  Broca.  E.  E. 

77)  Sur  l’Agnosie  tactile,  par  Léon  Vouters.  Thèse  de  Paris,  n”  413, 

21  juillet  1909.  Steinheil,  édit.  (190  p  ). 

On  appelle  agnosie  tactile,  au  sens  s^-mptomatique,  les  troubles  de  la  fonc¬ 
tion  d’identification  tactile;  ils  sont  variables  en  intensité,  depuis  l’ignorance- 
où  peut  demeurer  le  sujet  qui  tient  un  objet  dans  sa  main  jusqu’au  plus  ou 
moins  léger  retard  d’une  identification  par  ailleurs  exacte  ;  ils  sont  variables  en 
extension,  depuis  la  difficulté  d’identifier  quelque  objet  d’exception  jusqu’à  l’in¬ 
capacité  d’identifier  aucun  objet,  si  familier  qu’il  puisse  être. 

A  bien  eonsidérer  les  faits  jusqu’à  présent  rapportés  à  l’agnosie  tactile  intra- 
corticale,  ou  même  à  l’asymbolie,  on  s’aperçoit  qu’ils  s’accompagnent  tous  d’al¬ 
térations  sensitives,  qui  conditionnent  l’agnosie  constatée. 

(.’est  donc  à  l’apport  insuffisant  d’informations  sensitives  au  sensorium  intact 
par  les  collecteurs  périphériques  à  sensibilité  plus  ou  moins  altérée  (tantôt  dans 
un  mode,  et  tantôt  dans  l’autre,  ou  plus  souvent  dans  les  deux)  qu’il  faut  rap¬ 
porter  l’agnosie  tactile  assez  grossièrement  superposable  à  l’anesthésie;  dans 
l’espace,  atteignant  les  doigts  qu’elle  alteint,  —  dans  le  temps,  apparaissant  et 
disparaissant  avec  elle,  —  moins  dans  l'intensité,  au  moins  apparemment, 
en  raison  des  multiples  combinaisons  qu’affectent  les  altérations  sensitives. 

Une  altération  motrice,  à  la  périphérie,  un  trouble  intellectuel,  au  centre, 
surajoutent  leur  action,  secondaire  mais  elTeclive,  à  l’action  nécessaire  du  trouble 
sensitif;  mais  sont  insullisants  à  déterminer  à  eux  seuls  uno  agnosie  tactile  à 
titre  spécialisé. 

Il  y  a  deux  cas  toutefois,  mais  qu’il  faut  éliminer  des  agnosies  vraies,  où 
l’agnosie  peut  apparaître  indépendante,  avec  une  intégrité  sensitive  absolue; 
t“  l’hémiplégie  cérébrale  infantile,  —  agnosie  par  ignorance,  —  à  proprement 
parler  trouble  de  la  connaissance  et  non  de  la  reconnaissance  tactile  ;  2"  l’hysté- 
J’ie,  —  agnosie  suggérée  ou  agnosie  simulée. 

L’agnosie  tactile  extériorise  en  symptôme,  à  la  périphérie,  la  lésion  sensitive 
anatomique  à  siège  périphérique,  tronculaire,  radiculaire,  intra-central  ou  cor¬ 
tical;  mais,  en  aucun  cas,  pas  même  au  cortex,  il  n’en  faut  espérer  la  moindre 
indication,  qui  localise  à  l’étage  altéré  l’altérasion  qui  l’a  fait  apparaître. 

E.  Eeindiîl. 
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78)  L’Apraxie,  par  Raymond.  Bulletin  médical,  an  XXIII,  n°  25,  p.  295,  31  mars 

1909. 

l,a  malade,  à  propos  de  laquelle  le  professeur  montre  ce  qu’est  l’apraxie  et 
décrit  ses  variétés,  exécute  des  mouvements  incorrects  de  plusieurs  sortes,  les 
uns  appartiennent  à  l’apraxie  idéatoire,  les  autres  îi  l’apraxie  idéo-motrice. 

Les  réactions  apraxiques  idéatoires  sont  des  plus  nettes.  Ainsi,  lorsqu’on  lui 
fait  comprendre  qu’elle  doit  allumer  un  réchaud  à  gaz,  elle  ouvre  bien  les  robi¬ 
nets,  mais  elle  met  ensuite  la  boîte  d’allumettes  fermée  au-dessus  du  réchaud. 
Invitée  à  faire  du  crochet,  elle  passe  bien  la  laine  deux  fois  autour  du  manche 
du  crochet,  mais  elle  en  reste  lii  ;  l’acte  n’est  donc  que  commencé. 

Dans  ces  exemples,  les  actes  partiels  sont  correctement  exécutés.  D’autres 
fois,  à  l’apraxie  idéatoire,  dans  l’accomplissement  d’un  acte  compliqué,  se  sur¬ 
ajoute  l’apraxie  idéo-motrice,  ce  qui  explique,  jusqu’il  un  certain  point,  la  non- 
réussite  finale  ;  ainsi,  priée  de  peler  une  pomme,  elle  saisit  correctement  le  cou¬ 
teau  et  le  fruit,  mais  elle  coupe  celui-ci  dans  tous  les  sens. 

Quant  aux  exemples  d’apraxie  idéo-motrice  pure,  ils  sont  des  plus  variés. 
Au  lieu  de  mâcher  un  morceau  de  pain  elle  ouvre  la  bouche.  Au  lieu  de  faire  la 
moue,  de  plisser  les  lèvres,  elle  ouvre  encore  la  bouche  (persévération).  Au  lieu 
de  mettre  le  doigt  sur  le  nez  elle  met  la  main  sur  la  bouche,  etc.  Ces  exemples, 
tirés  de  l’observation  d’une  malade,  rend  vivante  la  description  actuelle  de 
l’apraxie  et  de  ses  formes. 

Les  symptômes,  chez  la  malade,  sont  la  conséquence  de  lésion  d’encéphalie 
survenue  concurremment  avec  une  méningite.  Les  faits  anatomiques  déjà 
connus  ont  permis  d’en  localiser  la  lésion  de  l’apraxic  dans  le  lobule  pariétal 
inférieur.  Ici  la  coexistence  des  troubles  sensitifs  bilatéraux  doit  faire  admettre 
que  les  deux  hémisphères  ont  été  frappées. 

L’existence  du  symptôme  apraxie  a  été  nié  par  certains  auteurs;  ceux-ci  ont 
voulu  voir  en  elle  un  trouble  de  l’intelligence  ou  un  résultat  de  l'agnosie  et  de 
l’ataxic.  Le  professeur  termine  son  intéressante  leçon  par  la  réfutation  de  cette 
manière  de  voir.  Si  l’on  prend,  dit-il,  le  mot  intelligence  dans  son  sens  le  plus 
large  il  est  certain  que  l’apraxie,  de  même  d’ailleurs  que  l’aphasie,  est  un  trouble 
intellectuel.  Mais  si  on  prend  ce  terme  dans  son  sens  plus  restreint  de  facultés 
psychiques  supérieures,  ni  l’apraxie,  ni  l’aphasie  ne  constituent  un  trouble 
intellectuel. 

KsL-ce  à  dire  que  les  agnosies  et  les  apraxies  restent  sans  contre-coup  sur  ces 
difficultés  psychiques  supérieures?  Evidemment  non.  On  peut  même  dire  qu’un 
malade  atteint  d’une  agnosie  et  d’une  apraxie  généralisées  et  absolues  serait 
incapable  d’une  vie  psychique  quelconque.  Une  agnosie  et  une  apraxie  partielle 
doivent  également  retentir  sur  le  jugement  ;  car  celui-ci  repose  sur  les  souve¬ 
nirs,  et  les  agnosies,  les  apraxies  et  les  aphasies  sont  des  amnésies  partielles. 
Mais  ce  n’est  pas  le  trouble  intellectuel  qui  conditionne  rapraxi,e  ou  l’aphasie, 
ce  sont  celles-ci,  au  contraire,  qui  déterminent  celui-là,  car  la  reconnaissance 
et  les  réactions  motrices  adéquates  constituent  les  pierres  basales  de  tout  l’édi- 
lice  psychique  de  l'homme.  Feindei,. 

79)  Valeur  sémiologique  de  l’Apraxie,  par  G.  Dhomaud  et  Mlle  Pascai.. 

Presse  médicale,  n"31,  p.  275,  17  avril  1909. 

La  plupart  des  praticiens  étant  encore  peu  familiarisés  avec  le  sujet,  les 
auteurs  ont  pensé  qu’il  méritait  pour  cette  raison  une  exposition  d’ensemble,  à 
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laquelle  ils  se  sont  efforeés  de  conserver  un  caractère  élémentaire  et  partant  un 
peu  sehématique. 

L’apraxie  peut  se  définir  :  Vincapaciié  de  réaliser  un  mouvement  conformément 
au  but  proposé,  la  motilité  étant  d'ailleurs  conservée  et  ne  présentant  pour  son  propre 
compte  aucun  trouble.  L’apraxique  comprend  les  ordres  et  possède  la  notion  des 
objets  ;  ses  membres  sont  indemnes  de  paralysie  comme  de  toute  autre  pertur¬ 
bation  motrice.  Mais  en  dépit  de  cela,  il  emploie  à  contresens  les  objets  qu’on 
lui  présente  et  exécute  de  travers  les  ordres  qu’on  lui  prescrit. 

Les  auteurs  font  le  tableau  du  trouble  morbide,  exposent  son  diagnostic 
positif  et  celui  de  ses  variétés.  Ils  en  considèrent  l’étiologie  et  la  pathogénie. 

En  principe,  on  peut  dire  que  les  variétés  idéatoires  sont  symptomatiques  de 
lésions  diffuses  et  que  les  variétés  motrices  sont  symptomatiques  de  lésions  cir¬ 
conscrites. 

Le  fait  de  trouver  de  l’apraxie  idéatoire  chez  des  circonscrits  ou  de  l’apraxie 
motrice  chez  des  diffus  n’infirme  pas  cette  proposition,  car  on  sait  que,  d’une 
part,  les  altérations  diffuses  existent  toujours  à  quelque  degré  dans  les  lésions 
en  foyer,  et  que,  d’autre  part,  les  foyers  circonserits  sont  d’une  très  grande  fré¬ 
quence  au  cours  des  affections  diffuses  du  cerveau. 

h’apraxie  idéatoire  répondant  à  un  trouble  des  facultés  intra-psychiques  ne 
peut  évoquer  aucune  idée  de  localisation.  11  n’en  est  pas  de  même  de  l’apraxie 
idéo-motrice  et  de  l’apraxie  motrice. 

Il  semble  que  les  variétés  idéatoires  soient  liées  à  une  suspension  fonctionnelle 
ou  à  un  déficit  réel  des  facultés  mentales.  Elles  paraissent  même  susceptibles  de 
faeiliter  la  mise  en  relief  d’un  affaiblissement  intellectuel  latent,  car  elles  diffè¬ 
rent  de  la  plupart  des  troubles  qui  frappent  le  processus  intrapsychique  par  le 
domaine  spécial  qu’elles  intéressent.  Elles  répondent,  en  effet,  au  stade  de 
décomposition  de  l’idée  finale  ou  totale  en  idées  intermédiaires  ou  partielles  de 
réalisation.  Or  les  lésions  frappant  le  processus  idéatoire  à  ce  stade  précis  peu¬ 
vent  être  révélatrices,  alors  que  les  manifestations  plus  grossières  sont  encore 
absentes.  C’est  ainsi  que  l’apraxie  idéatoire  chez  les  hémiplégiques  est  un  des 
premiers  signes  révélateurs  de  la  diffusion  des  lésions  et  de  l’évolution  du  malade 
vers  la  démence. 

l’ar  contre,  on  peut  admettre  que  les  variétés  motrices  sont  indépendantes  des 
troubles  mentaux  proprement  dits.  Nombre  d’apraxiques  moteurs  ont  des 
facultés  iutellectuelles  relativement  intactes,  et  réciproquement  nombre  d’affai- 
blis  n’ont  pas  trace  d’apraxie  motrice.  Toutefois  la  concomitance  de  l’apraxie 
motrice  avec  l’aphasie  peut  engendrer  un  tableau  clinique  susceptible  de  faire 
croire  à  l’existence  d’une  affection  mentale.  Beaucoup  de  prétendus  déments  ne 
sont  que  des  apraxiques  et  des  aphasiques.  E.  E. 

*i0)  Quatre  cas  de  Tumeur  de  la  région  de  l’Hypophyse,  par  Puii- 

VEs  Stewart,  lievieio  of  Neurology  et  Psychiatry,  avril  1909,  vol.  VII,  11“  i, 

p.  22s  à  241. 

I.  Femme  de  26  ans;  à,  16  ans  les  règles,  régulières  depuis  2  ans,  s’ar¬ 
rêtèrent  pour  toujours;  leur  disparition  fut  mise  sur  le  compte  d’un  chagrin. 
Depuis  la  même  époque  la  malade  est  sujette  à  des  «  attaques  de  sommeil  »  ; 
«Ile  se  sent  faible  et  bizarre,  se  met  au  lit  et  y  demeure  quelques  jours  ou 
quelques  semaines,  endormie  et  les  membres  raidis;  sa  mère  l’éveille  pour  la 
faire  manger  et  la  malade  la  reconnaît  bien.  Entre  deux  attaques,  l'état  est 
absolument  normal,  pendant  des  mois,  pendant  un  an. 
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La  deroière  crise  de  sommeil  et  de  rigidité  avait  déjà  duré  3  semaines, 
quand  la  malade,  un  jour,  se  leva,  se  sentant  parfaitement  bien,  et  envoya  un 
paquet  par  la  poste.  Fuis  elle  se  recoucha;  dés  lors  elle  ne  sortit  plus  de  son 
assoupissement,  et  en  quelques  jours  son  état  général  devint  inquiétant. 

Uuoique  plongée  dans  un  sommeil  profond  elle  réagit  au  pincement  et  à  la 
piqûre.  Si  on  soulève  les  paupières,  les  yeux  restent  fixes  et  le  regard  ne  suit 
pas  la  bougie  que  l’on  déplace.  Fas  d’asymétrie  faciale,  pas  de  paralysie  des 
membres,  réflexes  rotuliens  normaux,  pas  de  clonus,  réflexe  plantaire  en  exten¬ 
sion  des  deux  côtés,  incontinence  d’urine  et  des  matières.  Mort  dans  la  huitième 
semaine  du  »  sommeil  ». 

Autopsie.  —  Gros  sarcome  kystique  parti  du  corps  pituitaire  et  occupant 
l’espace  interpédonculaire;  aucun  des  nerfs  crâniens  n’est  pris  dans  la  tumeur. 

11  est  certain  qu’elle  existait  depuis  plus  de  dix  ans  et  que  c’est  à  elle  que 
doivent  être  rapportés  l’aménorrhée  et  les  attaques  de  sommeil;  il  est  intéres¬ 
sant  de  noter  qu’à  aucun  moment  il  n’y  eut  de  céphalée,  ni  de  vomissements, 
ni  d’autre  symptôme  pouvant  mettre  sur  la  voie  d’une  tumeur  intra-cranienne. 

Les  rémissions  du  sommeil  sont  probablement  à  mettre  en  rappport  avec  des 
variations  dans  la  tension  du  liquide  dans  le  kyste. 

II.  —  Homme  de  35  ans,  jusqu’alors  robuste  et  bien  portant;  subite¬ 
ment  il  eut,  dans  la  même  journée,  trois  crises  avec  perte  de  connaissance  et 
convulsions;  ces  crises  sont  précédées  d’une  aura  visuelle,  et  suivies  d’une 
céphalée  intense,  pas  de  vomissements.  Ces  attaques  duraient  depuis  quehjues 
jours  quand  le  malade  se  plaignit  de  perdre  la  vue  de  l’œil  droit;  cet  œil  devint 
complètement  aveugle  et  on  constata  une  hiérnanopsie  temporale  de  l’œil  gauche. 
Le  goût  et  l’odorat  furent  abolis  vers  le  même  moment.  La  céphalée  étant  deve¬ 
nue  intolérable,  l’opération  fut  décidée.  Une  trachéotomie  ayant  été  pratiquée 
au  préalable,  Hallarice  essaya  de  parvenir  à  la  tumeur  par  le  plancher  du  pha¬ 
rynx  (résection  du  palais,  ablation  du  vomer,  des  cornets)  ;  il  put  extirper  un 
fragment  d’une  tumeur  qui  occupait  le  sinus  sphénoïdal,  mais  une  hémorragie 
profuse  étant  survenue,  on  dut  suspendre  l’opération  et  tamponner  la  pluie. 
L’opéré  ne  reprit  pas  connaissance;  sa  maladie  avait  duré  un  mois. 

A  l’autopsie,  on  trouva  à  la  base  du  crâne  une  grosse  tumeur  lobulée  remplis¬ 
sant  la  fosse  pituitaire;  elle  s’était  infiltrée  dans  le  rocher  à  droite  et  s’était 
creusé  une  loge  dans  le  cerveau  qui  la  recouvrait;  les  nerfs  olfactifs,  les  nerfs 
optiques  étaient  englobés  par  la  tumeur,  ainsi  qu’à  droite  le  nerf  de  la  3“  paire. 

La  particularité  la  plus  remarquable  est  la  latence  prolongée  de  cette  tumeur 
et  la  pauvreté  des  phénomènes  cliniques,  bien  peu  en  rapport  avec  sa  grande 
dimension  et  l’étendue  suivant  laquelle  la  tumeur  avait  comprimé  le  cerveau 
au-dessus  d’elle.  Un  autre  point  digne  d’intérêt  est  la  tentative  d’attaque  de  la 
tumeur  :  au  lieu  de  chercher  à  l’atteindre  par  la  voie  supérieure,  par  un  che¬ 
min  intra-cranien,  il  fut  décidé  d’aborder  la  celle  turcique  par  en  bas;  cette 
opération  de  Uullance  diffère  donc  de  celle  qu’ont  exécutée  V.  Eiselberg,  Schlof- 
fer,  Hochenegg  et  d’autres.  L’opération  de  Ballance  semble  devoir  présenter 
certains  avantages  et  notamment  éviter  la  mutilalion  de  la  face.  Son  échec 
dans  le  cas  actuel  a  eu  sa  cause  dans  l’énorme  volume  de  la  tumeur. 

III.  —  Femme  de  01  ans;  depuis  2  ans  elle  se  plaint  de  somnolence  et  de 
vertiges;  son  appétit  est  devenu  vorace,  et  sa  démarche  incertaine;  sa  vue  se 
perd;  elle  a  des  vomissements  sans  cause.  —  Elle  finit  par  s’nlilcr;  dés  lors, 
elle  dort  presque  tout  le  temps,  mais  on  l’éveille  sans  dilliculté.  L’œil  gauche 
est  absolument  aveugle,  pour  l’œil  droit,  il  y  a  hémianopsie  temporale.  Fara- 
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lysie  faciale  gauche;  tous  les  mouvements  des  membres  peuvent  être  exécutés, 
quoique  lentement  et  faiblement;  pas  de  spasmodicité  des  muscles,  réflexes 
normaux. 

Autopsie.  Tumeur  sarcomateuse  de  la  dimension  d’une  mandarine,  issue  de 
l’infundibulum. 

IV.  —  Homme  de  34  ans,  qui  depuis  6  mois  s’endort  à  chaque  instant;  frigi¬ 
dité  sexuelle  absolue.  A  l’examen,  on  constate  la  cécité  de  l’œil  droit  et  l’hémia- 
nopie  temporale  de  l’œil  gauche.  Une  radiographie  montra  l’élargissement  de  la 
selle  turcique.  —  Le  malade  disparut,  mais  on  sut  qu’il  avait  été  opéré  par  sir 
Victor  Horsley  ;  à  la  suite  de  son  opération,  il  avait  eu  une  période  de  bien-être, 
mais  il  était  mort  quelque  temps -après. 

L’analj'se  de  ces  quatre  cas  permet  de  faire  un  certain  nombre  dé  remarques, 
et  tout  d’abord  celle-ci,  que  lorsqu’il  s’agit  de  tumeur  de  l’hjpophjse  les  signes 
de  compression  intra-cranienne  sont  relativement  légers.  Souvent  la  céphalée 
est  absente,  le  vomissement  est  rare,  la  névrite  optique  est  plutôt  remplacée 
par  l’atrophie  optique  primaire. 

Hans  aucun  des  cas  décrits  ci-dessus,  il  n’y  avait  de  symptômes  d’acro¬ 
mégalie. 

Un  autre  fait  remarquable  est  la  grande  dimension  que  peut  atteindre  la 
tumeur  dans  la  région  de  l’hypophyse  sans  qu’il  se  produise  de  phénomènes  de 
diplégie  ou  d’hémiplégie,  et  même  du  chiasma  optique  englobé  par  la  tumeur; 
les  signes  peuventmanquer  pendant  longtemps  et  les  troubles  visuels  apparaître 
brusquement. 

Lorsqu’il  existe  une  cécité  complète  de  l’œil  et  l’hémianopsie  de  l’autre  œil,  la 
valeur  diagnostique  de  ce  tait  clinique  est  absolue. 

La  somnolence  que  l’on  peut  constater  dans  le  cas  de  tumeur  de  l’hypophyse 
est  presque  caractéristique;  dans  un  des  cas  de  l’auteur  on  le  voit  coupé  d’inter¬ 
valles  de  lucidité  complète  et  prolongée.  Dans  un  autre,  le  sommeil  était  si  peu 
profond  qu’on  n’avait  aucune  difficulté  à  réveiller  la  malade  pour  lui  causer  et 
pour  lui  donner  à  manger;  mais  elle  se  rendormait  la  bouche  encore  pleine. 

Enfin  il  y  a  lieu  d’attirer  l’attention  sur  deux  autres  symptômes  de  tumeur 
de  la  pituitaire  :  c’est,  chez  la  femme,  l’aménorrhée  si  souvent  constatée,  qu’il  y 
ait  ou  non  acromégalie.  C’est,  chez  l’homme,  la  frigidüé  (géants,  acromégaliques). 
Dans  les  deux  sexes,  une  adiposité  excessive  s’associe  souvent  à  la  diminution 
ou  à  l’anéantissement  de  l’activité  génitale.  Thoma. 


CERVELET 

81)  Paralysie  flaccide  ou  extrême  Hypotonie  des  Muscles  qui  pla¬ 
cent  et  retiennent  la  Tête  en  équilibre,  avec  d’autres  symptômes 
indiquant  l’existence  d’une  Tumeur  du  Cervelet,  par  Charles  K. 
Mills  (University  of  Pennsylvania).  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse, 
vol.  XXXVI,  n°  7,  p.  402-406,  juillet  1909. 

Le  cas  concerne  un  enfant  de  8  ans,  malade  depuis  un  an.  La  céphalée,  les 
nausées  et  les  vomissements,  les  vertiges,  l’œdème  de  la  papille  font  le  diag¬ 
nostic  de  tumeur  intra-cranienne;  les  accès  vertigineux  accompagnés  de  vomis¬ 
sements,  l’ataxie,  la  perte  de  tonicité  ou  la  parésie  des  muscles  du  cou,  du  dos 
et  du  tronc,  celui  de  la  localisation  cérébelleuse. 

Le  phénomène  très  particulier  qui  existe  et  sur  lequel  l’auteur  attire  l’atten- 
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tion  est  l’impossibilité  où  se  trouve  le  sujet  de  tenir  sa  tête  en  équilibre.  Et  ceci 
n’est  pas  un  symptôme  précoce;  c’est  il  y  a  six  mois  que  la  tête  a  commencé  à 
tomber  tantôt  d’un  côté,  tantôt  de  l’autre.  Actuellement,  cette  impossibilité  de 
tenir  la  tête  droite  et  en  équilibre  est  absolue,  et  cette  impossibilité  dépend  soit 
d’une  hypotonie  extrême,  soit  d’une  paralysie  flaccide  complète,  peut-être  des 
deux  à  la  fois. 

Poussée  à  ce  degré,  la  flaccidité  des  muscles  du  cou  est  un  fait  d’une  grande 
rareté  et  c'est  la  première  fois  que  l’auteur  a  pu  observer  pareille  hypotonie. 

[L’enfant  a  succombé  dans  le  service  de  Charles  K.  Mills,  mais  l’autopsie  n’a 
pu  être  obtenue.]  'I'homas. 

82)  Un  cas  de  Thrombose  de  l’Artère  Cérébelleuse  postéro-infé¬ 
rieure  gauche,  par  S. -A.  Kinnier  Wilson.  Proceedings  of  the  royal  Society  of 
Medieine,  vol.  11,  n®  i,  février  1909.  Neurological  Section,  p.  52. 

Ce  travail  est  surtout  intéressant  par  l’étude  minutieuse  des  troubles  de  la 
sensibilité  qui  fut  faite  par  l’auteur.  Le  malade,  dont  l’état  général  est  aujour¬ 
d’hui  satisfaisant,  présente  des  troubles  de  la  sensibilité  de  la  moitié  gauche  du 
visage  et  de  la  moitié  droite  du  corps  ;  troubles  qui  correspondent  à  une  lésion 
de  la  moitié  gauche  de  la  l’égion  hulbo-protubérantielle.  ïhoma. 

83)  .Deux  cas  d’ Ataxie  Cérébelleuse,  type  Familial,  par  G. -A.  Suther¬ 
land.  Proceedings  of  the  royal  Society  of  medieine,  vol.  11,  n"  8,  juin  1909.  Section 
for  theStudy  of  diseuse  of  children,  28  mai  1909,  p.  229. 

La  sœur  ainée,  4  ans,  présente  un  syndrome  nettement  cérébelleux;  la 
cadette,  2  ans  1/2,  n’a  pu  apprendre  ù  se  tenir  debout  (ataxie,  parole  inintelli¬ 
gible,  hypotonicité,  réflexes  présents).  'I'homa. 

84)  Deux  cas  de  Dégénération  Cérébelleuse  Familiale,  par  II.-G. 

Turney.  Proceedings  of  the  royal  Society  of  Medieine,  vol.  11,  n“  3,  janvier  1909. 
Neurological  Section,  p.  30.  ' 

Histoire  de  deux  frères  présentant  le  même  syndrome  cérébelleux. 

Thoma. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


85)  Latéropulsion  droite  et  Paralysie  de  la  Corde  vocale  droite  par 
lésion  Syphilitique  du  Bulbe,  par  Milian  et  Meunier.  Progrès  médical, 
n«  30,  p.  381,  24  juillet  1909. 

Histoire  d’un  malade  qui  a  présenté  une  double  série  d’accidents  ;  d’abord  une 
hémiplégie  d’origine  organique,  dont  les  symptômes  se  sont  atténués  et  ont  dis¬ 
paru  assez  rapidement. 

Puis  prfesque  immédiatement  après  la  disparition  des  symptômes  d’hémiplégie, 
est  apparue  une  série  d’accidents  caractérisés  par  deux  symptômes  primordiaux  : 
des  troubles  de  l’équilibre  avec  tendance  à  tdmber  du  côté  droit,  une  paralysie 
de  la  corde  vocale  droite. 

Il  fallait,  pour  réaliser  cette  symptomatologie,  une  lésion  portant  à  la  fois  sur 
le  cervelet  et  sur  le  noyau  d’origine  du  nerf  spinal,  moteur  de  la  corde  vocale. 
Seule  une  lésion  portant  au  niveau  de  la  partie  moyenne  et  latérale  droite  du 
bulbe  remplissait  ces  conditions  en  raison  de  la  présence  en  cette  région  du 
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pédoncule  eerébelleux  inférieur  et  du  noyau  ambigu,  origine  des  fibres  motrices  du 
spinal. 

Quant  à  l’origine  de  ces  lésions,  elle  n’est  point  douteuse  :  le  sujet  a  présenté 
à  deux  reprises  différentes,  en  1905  et  à  lafinde  1908,  des  accidents  de  diplopie, 
pour  lesquels  il  a  suivi  un  traitement  électrique  dans  une  clinique.  De  plus,  il  y 
a  trois  ans,  il  est  allé  consulter  à  Ricord  pour  des  plaques  dans  la  bouche.  La 
guérison  rapide  des  accidents  constatés  par  les  auteurs  sous  l’influence  du  trai¬ 
tement  mercuriel,  confirme  encore  leur  origine  syphilitique.  La  marche  progres¬ 
sive  des  accidents,  leur  curabilité,  l’atteinte  successive  du  cerveau  antérieur  et 
du  bulbe,  permettent  de  penser  qu’il  s’est  agi  d’artérite  syphilitique. 

Cette  localisation  de  la  syphilis  sur  ce  point  précis  du  bulbe,  réalisant  le 
syndrome  si  caractéristique  de  latéropulsion  avec  paralysie  de  la  corde  vocale  du  côté 
■correspondant,  ne  doit  pas  être  très  rare. 

Feindel. 

56)  Bruit  de  galop  post-traumatique,  par  P.  Londe.  Archives  générales  de 

médecine,  p.  103,  février  1909. 

Bruit  de  galop  typique  transitoire  chez  une  femme  de  66  ans  à  la  suite  d’un 
accident  :  elle  fut  renversée  par  une  voiture.  Prompt  rétablissement.  L’observa¬ 
tion  ultérieure  de  cette  malade,  notamment  au  cours  d’une  bronchopneumonie 
grave,  a  montré  qu’elle  n’avait  aucune  lésion  du  rein  ou  du  cœur,  capable  d’ex¬ 
pliquer  le  bruit  de  galop  post-traumatique.  Mais  au  cours  de  cette  infection  elle 
se  conduisit  comme  une  nerveuse  bulbaire  (angoisse,  anxiété,  orthopnée,  expec¬ 
toration  mousseuse  abondante,  altération  du  goût).  Le  bruit  de  galop  post¬ 
traumatique  fut  sans  doute  aussi  une  réaction  bulbaire.  R. 

57)  L’Épistasie.  Action  directe  sur  les  Centres  Bulbaires,  par  Pierre 
Bonnier.  Journal  de  Médecine  interne,  an  Xll,  n“  6,  p.  51,  28  février  1909. 

Il  existe  deux  grandes  formes  d’énervement,  l’une  partie  d’un  rien  s’accroît  et 
tombe  comme  l’avalanche  :  c’est  l’épilepsie.  L’autre  a  également  un  point  de 
départ  imperceptible  ;  cette  forme  ne  grandit  pas,  ne  se  précipite  pas,  mais  elle 
dure  parfois  indéfiniment.  Essentiellement  chronique  et  obstinée  est  l’épistasie. 

Or,  l’épistasie  est  liée  à  quelque  incertitude  bulbaire.  Et  précisément  les 
recherches  de  Bonnier  sur  l’épistasie  bulbaire,  poursuivies  au  moyen  de  cautéri¬ 
sations  minimes  et  définies  de  la  muqueuse  nasale,  lui  ont  donné  des  résultats 
significatifs,  tant  au  point  de  vue  thérapeutique  qu’au  point  de  vue  de  la  déter¬ 
mination  physio-pathologique. 

Ces  résultats  obtenus  peuvent  surprendre  au  premier  abord  ;  on  se  les 
explique  pourtant  quand  on  réfléchit  que  l’impression  portée  sur  la  muqueuse 
nasale  est  directement  transmise  au  bulbe,  appareil  qui  réagit  en  instituant  une 
régulation  plus  énergique  des  appareils  qu’il  a  sous  ses  ordres. 

L’auteur  ne  se  dissimule  pas  les  objections  qu’on  peut  lui  poser,  lui-même 
se  les  est  faites,  il  n’en  reste  pas  moins  certain  que  la  cautérisation  légère  de  la 
muqueuse  nasale  lui  a  donné  un  succès  évident  dans  140  cas  dont  les  observa¬ 
tions  sont  annexées  nu  présent  article. 

Ces  résultats  heureux  dans  une  proportion  de  70  “/„  montrent  donc  qu’il 
«xiste  une  thérapeutique  aussi  active  qu’inoffensive  des  centres  bulbaires. 

Feindel. 
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ORGANES  DES  SENS 

88)  Les  Données  de  la  Vision,  par  R.  Monnet.  Journal  de  PsiicUologie  normale' 

et  pathologique,  an  VI,  n"  4,  p.  2.7-41,  janvier-février  4909. 

Pour  procéder  du  simple  au  composé,  l’auteur  commence  par  étudier  les 
données  de  la  vision  à  l’aide  d’un  seul  œil,  vision  monoculaire  s’exerçant  soit 
sur  le  monde  extérieur  à  trois  dimensions,  soit  sur  les  représentations  planes  à 
deux  dimensions.  Puis  appliquant  la  même  étude  à  la  vision  binoculaire,  il' 
cherche  à  préciser  ce  qui  revient  à,  l’un  et  ii  l’autre  de  ces  deux  modes  de  per¬ 
ception  dans  notre  connaissance  du  monde  extérieur. 

11  aboutit  à  cette  conclusion  en  ce  qui  concerne  la  vision  binoculaire,  à  savoir 
qu’en  s’exerçant  sur  le  monde  extérieur  elle  donne,  grâce  à  des  données  muscu¬ 
laires,  la  situation  exacte  des  objets  et  la  sensation  du  relief,  alors  que  la  vision 
monoculaire  des  borgnes  et  des  strabiques  n’arrive  à  une  localisation  qu’à  la 
Suite  d’un  exercice  prolongé  du  raisonnement  et  du  souvenir,  alors  que  la  vision- 
binoculaire  s’exerçant  sur  les  tableaux,  des.sins,  gravures,  etc.,  ne  peut  nous 
renseigner  sur  la  situation  des  objets  qui  y  sont  représentés,  qu’aprés  une 
longue  éducation. 

Est-ce  à  dire  que  l’éducation  n’ait  aucun  rôle  dans  l’exercice  normal  de  læ 
vision  binoculaire  au  milieu  des  objets  qui  nous  entourent?  Il  semble,  au  con¬ 
traire,  ce  que  tendraient  à  prouver  les  derniers  procédés  de  traitement  du  stra¬ 
bisme,  qu’une  fois  en  possession  de  cet  appareil  si  remarquable  que  lui  a  livré 
l’hérédité,  l'enfant  ait  encore  à  le  perfectionner  ou  tout  au  moins  à  apprendre  à 
s’en  servir  le  mieux  possible.  La  part  donnée  à  l’éducation  doit  être  encore  plus 
considérable  si,  d’accord  avec  les  p.sychologistes  modernes,  on  attribue  la  genèse 
de  la  représentation  visuelle  du  monde  extérieur  au  résultat  d’une  série  d’asso¬ 
ciations  non  pas  innées,  mais  acquises  au  prix  d’une  longue  et  difficile  expé¬ 
rience. 

Le  développement  des  centres  de  la  vision  binoculaire  se  fait  sous  le  contrôle 
probable  des  autres  sens.  Dés  que  l’enfant  sera  arrivé  par  l’exercice  et  l’expé¬ 
rience  de  chaque  jour  à  la  vision  binoculaire,  c’est-à-dire  qu’il  sera  arrivé  à 
associer  les  données  musculaires  et  visuelles  iso-lixatrices,  le  problème  de  la 
perception  du  monde  extérieur  sera  résolu.  Et  il  n’est  pas  nécessaire  pour  cela 
que  le  nouveau-né  arrive  au  monde  avec  un  appareil  binoculaire  prêt  à  fonc¬ 
tionner,  pas  plus  qu’il  n’est  nécessaire  qu’il  ne  naisse  avec  de  la  barbe  et  des 
dents.  Au  fur  et  à  mesure  des  besoins  l’œil  tirera  profit  des  premières  décou¬ 
vertes  dans  le  monde  des  autres  sens,  ensuite  il  les  exploitera  pour  son  propre 
compte.  E.  Feindel. 

89)  Les  Sourds-muets.  Étude  de  Démographie  et  de  Pédagogie 

comparée,  par  Jacouy.  Saint-Pétersbourg  (en  russe),  4907. 

L’auteur  fait  l’étude  des  modes  d’assistance  mises  à  la  disposition  des  sourds- 
muets  dans  plusieurs  pays  et  plus  particulièrement  en  Russie. 

Serge  Soukhanoff. 

90)  Ponction  lombaire  en  Otologie,  par  Seymour  Oppenheimer  (rjcw-York). 

Neic-York  Medical  Journal,  n“15()8,  p.  4470,  49  décembre  4908. 

Elle  est  surtout  utile  au  diagnostic  (avec  méningite)  ;  sa  yaleur  thérapeutique 
est  à  peu  près  nulle.  Thoma. 
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®1)  La  fonction  des  Organes  Terminaux  dans  le  Vestibule  et  les 
Canaux  demi-circulaires.  Méthode  d’examen  de  ces  Canaux  au 
point  de  vue  pratique  du  diagnostic,  par  Georce  E.  Shambaugh  (Chi¬ 
cago).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LU,  n"  14,  p.  1077, 
3  avril  1909. 

L’auteur  expose  rapidement  l’anatomie  et  la  physiologie  des  terminaisons 
nerveuses  dans  l’oreille  interne.  11  indique  les  méthodes  dont  on  sc  sert  pour 
•examiner  leurs  fonctions.  Il  montre  dans  quelles  conditions  normales  et  patho¬ 
logiques  les  vertiges  et  le  nystagmus  apparaissent  lorsqu’on  injecte  de  l’eau 
froide  ou  chaude  dans  l’oreille.  Tiio.ma. 

02)  Caractères  de  la  Voix  dans  les  maladies  Nerveuses  et  Mentales, 

par  E.-W.  ScRiPTURE.  New-York  neurological  Socielg,  2  avril  1907.  Journal  of  ner- 
cous  and  mental  Discase,  décembre  1907,  p.  779. 

Présentation  de  graphiques  d’enregistrement  de  la  voix.  Ils  sont  assez  carac¬ 
téristiques  pour  permettre  dans  certains  cas  de  porter,  à  leur  seule  inspection, 
"un  diagnostic  de  probabilité.  L’auteur  décrit  les  troubles  de  la  voix  dans  la 
paralysie  générale,  l’hystérie,  la  paralysie  agitante,  l’hémiplégie,  la  sclérose  en 
plaques,  l’épilepsie.  Thoma. 


MOELLE 


^3)  De  l’absence  du  Signe  d’Argyll  chez  certains  Tabétiques,  par 

Jean  IIeitz  et  IIahanchipy.  Revue  de  Médecine,  an  XXIX,  ir  i.  p.  292-299,  10  avi'il 

1909. 

La  présence  ou  l’absence  du  signe  d’Argyll  chez  les  tabétiques  ne  dépend  en 
rien  de  l’étiologie,  que  l’on  retrouve  toujours  la  meme,  mais  seulement  de  la 
localisation  des  lésions  méningées.  Chez  certains  sujets,  la  syphilis  frappe,  en 
un  point  unique  et  limité,  le  trajet  encore  inconnu  des  fibres  qui  unissent  le 
centre  visuel  cortical  à  celui  des  mouvements  iridiens,  et  celte  lésion  unique 
persiste  indéfiniment,  comme  une  cicatrice  rebelle  à  toute  thérapeutique.  Chez 
d’autres  malades,  au  contraire,  elle  atteindra  les  racines  postérieures  tout  au 
long  de  la  moelle,  quelquefois  d’une  manière  très  profonde,  et  comme  par  un 
caprice,  elle  respectera  cette  région  supérieure  qui  semble  en  général  si  spécia¬ 
lement  vulnérable  pour  le  tréponème. 

-  C’est  une  constatation  clinique,  souvent  faite,  en  effet,  que  la  profondeur  et 
l’étendue  des  localisations  tabétiques  aux  différents  étages  de  l’axe  cérébro- 
spinal  ne  semblent  déterminées  par  aucune  régie  précise.  La  conservation  des 
léllexes  lumineux  peut  se  voir  aussi  bien  dans  les  formes  très  douloureuses  que 
dans  les  cas  au  contraire  caractérisés  par  l’absence  des  troubles  subjectifs  de  la 
sensibilité.  On  constate  parfois  l’absence  du  signe  d’Argyll  dans  des  formes 
amyotrophiques,  ou  au  contraire  dans  des  cas  où  la  force  musculaire  est  restée 
tout  à  fait  intacte  ;  chez  des  malades  frappés  de  troubles  sphinctériens  très 
intenses  ou  qui  accusent  un  état  normal  de  ces  fonctions. 

11  est  cependant  une  coïncidence  qui  paraît  utile  à  relever  :  l’absence  du 
signe  d’Argyll  se  voit  avec  une  fréquence  toute  spéciale  chez  une  catégorie  de 
tabétiques,  ceux  chez  lesquels  la  sclérose  des  cordons  latéraux  s’associe  aux 
lésions  des  racines  et  des  cordons  postérieurs  (sclérose  combinée). 

I'ei.ndeu 
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9i)  Un  cas  d’ Ataxie  locomotrice  chez  un  malade  présentant  de 
nombreuses  Gommes  ulcérées  de  la  Peau,  par  W.-A.  l’usisv.  Chicago 
neurological  Society,  28  janvier  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
p.  429,  juillet  1909. 

Cette  coïncidence  d’un  tabes  typique  et  de  syphilidcs  ulcérées  est  très  rare. 

Thoma . 

95)  Les  Crises  Cardiaques  dans  le  Tabes,  par  S.-D.  Ludlum.  Philadelphia 
neurological  Society,  20  février  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
p.  413,  juillet  1909. 

L’auteur  décrit  chez  les  tabétiques  des  crises  douloureuses  ayant  la  forme  de 
l’angine  de  poitrine.  ïmoma. 

90)  Hallucinations  chez  les  Tabétiques,  par  Georges  Bouzigues.  Thèse 
de  Paris,  n»  140,  21  juin  1909  (08  pages). 

Dans  la  majorité  des  cas,  les  tabétiques  qui  présentent  des  hallucinations 
sont  atteints  de  troubles  visuels;  les  hallucinations  sont  dues,  non  au  tabes, 
mais  aux  troubles  de  l’œil.  La  lésion  du  nerf  optique  et,  par  suite,  l’amblyopie 
paraissent  constituer  la  condition  première  des  hallucinations  des  autres  sensi¬ 
bilités. 

Si  les  tabétiques  aveugles  généralisent  leurs  hallucinations,  c’est  qu’ils  ne 
peuvent  plus  corriger  les  sensations  anormales  dues  à  leur  tabes.  Au  contraire, 
les  aveugles  simples  qui  ont  gardé  leurs  autres  sens  intègres  corrigent  par  eux 
les  hallucinations  visuelles  si  fréquentes  chez  eux. 

Les  hallucinations  des  tabétiques  et  les  interprétations  erronées  qu’elles  amè¬ 
nent  sont  la  base  des  troubles  psychiques  et  en  particulier  du  délire  mélanco¬ 
lique  ou  du  délire  de  persécution  que  présentent  certaines  de  ces  malades. 

Feindel. 

97)  Étude  d’une  Colonne  vertébrale  de  Spondylose  rhizomélique. 
Rhumatisme  ankylosant  vertébral  et  Tabes,  par  Onno  (de  Marseille). 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XXI,  n°  4,  p.  278-294,  juillet-août 
1908. 

I.  Colonne  vertébrale  de  spondylose  rhizomélique.  —  La  lésion,  généralisée  à 
toute  la  colonne  vertébrale,  est  caractérisée  :  a)  Par  l’incurvation  régulière  et 
géométrique  de  la  colonne  vertébrale,  constituée  par  une  grande  cyphose  dorso- 
lombaire,  une  courte  lordose  cervicale  et  une  légère  scoliose.  —  6)  Par  un  tasse¬ 
ment  des  corps  vertébraux  qui  détermine  les  incurvations  précédentes.  —  c)  Par 
une  ankylosé  vertébrale  constituée  par  une  ossification  fibre  à  fibre  de  tous  les 
ligaments  vertébraux,  à  l’exception  des  ligaments  vertébraux  antérieur  et  pos¬ 
térieur.  —  d)  Par  une  raréfaction  du  tissu  osseux  ancien,  contrastant  avec 
l’éburnation  du  tissu  néoformé.  —  e)  Par  une  absence  totale  d’ostéophytes  et 
d’exubérances  osseuses. 

Ces  caractères  essentiels  sont  absolument  conformes  aux  descriptions  de 
P.  Marie  et  Léri.  On  sait  que  d’après  ces  auteurs  la  spondylose  rhizomélique 
est  le  résultat  d'un  processus  particulier  d’ossification;  il  reste  localisé  aux 
ligaments,  aux  bourrelets  et  aux  ménisques.  C’est  précisément  le  caractère 
spécial  de  la  pièce  présentée  par  M.  Oddo  :  les  ligaments  vertébraux  sont  ossi¬ 
fiés,  comme  pétrifiés,  pourrait-on  dire,  jusqu’à  amener  la  fusion  des  apophyses 
et  des  lames  qu’ils  relient. 
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Cette  ossification  se  fait  fibre  par  fibre;  sur  certains  ligaments,  les  sus-épi¬ 
neux,  on  peut  voir  les  deux  extrémités  du  ligament  ossifiées  et  la  partie  moyenne 
restée  fibreuse.  Enfin  cette  ossification  est  régulière,  lisse  et  légèrement  rugueuse, 
elle  se  fait  sur  place,  et  sans  exostose  ou  hyperostose  notable. 

D’après  les  descriptions  de  l’ierre  Marie  et  Léri,  ce  processus  d’ossification 
est  secondaire  à  une  raréfaction  osseuse.  Celle-ci  est  manifeste  sur  la  pièce  de 
M.  Oddo.  Au  moment  de  l’extraction  de  la  colonne  vertébrale  et  durant  les 
manipulations  qu’on  a  dû  lui  faire  subir,  on  a  constaté  une  assez  grande  friabi¬ 
lité  qui  a  été  la  cause  de  quelques  mutilations.  En  outre,  on  peut  voir  sur  la 
pièce  que  les  travées  osseuses  du  tissu  spongieux  sont  raréfiées  et  amincies  sur 
presque  tous  les  points  où  ce  tissu  est  visible,  notamment  au  niveau  des  corps 
vertébraux  et  des  apophyses  épineuses  et  transverses. 

II.  Hhuriialisme  anhjlosanl  vertébral  et  tabes.  —  L’intérêt  de  l’observation  siège 
dans  la  coexistence  de  l’ankylose  vertébrale  et  des  signes  de  tabes. 

Il  ne  s’agit  pas  de  signes  limités  à  la  suppression  des  réflexes  et  aux  dou¬ 
leurs  fulgurante  que  Dabinski  désigne  sous  le  nom  de  pseudo-tabes  spondylo- 
liquc  et  qu’il  attribue  à  un  retentissement  du  processus  vertébral  sur  les  racines 
postérieures  au  niveau  des  trous  de  conjugaison,  mais  bien  d’un  tabes  vrai, 
caractérisé  par  les  symptômes  les  plus  nets  :  troubles  sensitifs  accentués,  incoor¬ 
dination  motrice,  myosis,  troubles  sphinctériens  et  abolition  des  réflexes. 

Il  y  a  lieu  de  se  demander  quels  sont  les  rapports  de  ce  tabes  avec  la  lésion 
vertébrale.  —  Or  le  malade  a  contracté  la  syphilis  après  le  début  des  accidents 
spinaux;  la  lésion  vertébrale  n’est  donc  pas  une  spondylose  syphilitique.  Par 
contre,  la  syphilis  paraît  bien  avoir  été  l’origine  de  son  tabes.  Il  serait  difficile 
d’affirmer  que,  de  son  côté,  la  lésion  vertébrale  a  été  absolument  étrangère  à  la 
production  du  tabes. 

Le  rhumatisme  vertébral,  bien  plus  que  la  spondylose  rhizomélique,  par  son 
caractère  ostéophytique  sur  lequel  ont  si  justement  insisté  J.  Teissier  et  Roque, 
a  une  action  marquée  sur  les  racines  et  surtout  sur  les  racines  postérieures. 
Cette  action  peut  être  déterminante  du  processus  tabétique  si  elle  s’exerce  sur 
une  moelle  syphilitique. 

D’après  M.  Oddo  l’ankylose  vertébrale  spondylotique  ou  rhumatismale  peut 
avoir,  sur  les  racines  et  les  cordons  postérieurs  une  action  discrète  et  limitée. 
Elle  détermine  alors  le  pseudo-tabes  spondylotique  de  Babinski. 

Cette  action,  si  la  syphilis  intervient,  peut  être  bien  plus  étendue.  Elle  fournit 
alors  à  la  syphilis  l’incitation  qui  lui  permettra  de  réaliser  la  production  du 
tabes  vrai.  E.  Eeindel. 


MÉNINGES 


98)  Méningites  Urémiques.  Méningites  Scarlatineuses,  par  Hutinel. 

Progrès  médical,  n"  9,  p.  109,  27  février  1909. 

Dans  cette  leçon  le  professeur  traite  des  méningites  urémiques  et  spéciale¬ 
ment  les  méningites  au  cours  de  la  scarlatine,  avec  ou  sans  manifestations  uré¬ 
miques. 

11  rapporte  l’histoire  d’une  méningite  suppurée  apparue  au  cours  d’une  néphrite 
aiguë  post-scarlatineuse  avec  crises  convulsives  d’tirémie  chez  un  enfant  de 
15  ans.  Une  première  ponction  lombaire,  pratiquée  lors  de  l’entrée  à  l’hôpital. 
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ne  montra  aucune  modification  du  liquide  céphalo-rachidien.  Quatre  jours  plus 
tard  la  ponction  lombaire  donne  issue  k  un  liquide  louche  sans  hypertension,  conte¬ 
nant  une  quantité  considérable  de  germes  microbiens  (pneumocoques).  Les  acci¬ 
dents  convulsifs  étaient  donc  dus  à  une  méningite  aiguë. 

Le  malade  ayant  succombé  rapidement,  l’autopsie  permit  de  constater  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens,  le  long  de  la  gaine  des  vaisseaux,  des  traînées  de 
pus,  surtout  à  la  convexité,  suivant  la  règle  habituelle.  Même  aspect  au  niveau 
de  la  moelle  surtout  k  la  partie  postérieure  et  inférieure-. 

Cette  observation  présente  deux  faits  particulièrement  intéressants  :  1“  l’appa¬ 
rition  d’une  méningite  au  cours  d’une  néphrite  scarlatineuse  ;  2"  la  difficulté  de 
différencier  ces  accidents  convulsifs,  d’origine  méningée,  des  accidents  convul¬ 
sifs  éclamptiques,  urémiques,  au  cours  de  la  scarlatine. 

En  ce  qui  concerne  la  succession  des  accidents  dans  le  cas  rapporté,  il  est  à 
remarquer  ([u’une  première  ponction  lombaire  avait  permis  de  constater  l’inté- 
tégrité  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  le  diagnostic  d’urémie  était  certain  ;  une 
infection  locale,  un  abcès  se  produisit  à  ce  moment  ;  il  est  vraisemblable  que, 
grâce  à  l’anasarque,  les  germes  ont  pu  diffuser  rapidement  et  réaliser  une  septi¬ 
cémie  ;  en  dernier  lieu  le  germe  infectieux  est  venu  se  localiser  sur  les  méninges 
cérébrales  et  rachidiennes,  Fei.ndei.. 

99)  Méningite  tuberculeuse  et  Surinfection,  par  G.  Paisseau  et 
L.  Ti.xieh.  Gazelle  de»  Ilùpilaux,  an  L.YXII,  n°  77,  p.  979-982,  8  juillet  1909. 

•  Au  cours  de  l’épidémie  de  méningite  cérébro-spinale  actuelle,  les  cas  suspects 
ont  été  l'objet  d’une  étude  bactériologique  qui  répondait  à  la  nécessité  de  poser 
les  indications  précises  du  traitement  sérotherapique. 

C’est  à  cet  examen  plus  minutieux  que  les  auteurs  doivent  de  pouvoir  rap¬ 
porter  un  cas  de  méningite  tuberculeuse  surinfectée.  L’existence  de  cette  surin¬ 
fection  aurait  pu,  en  effet,  passer  très  facilement  inaperçue  chez  la  malade  qui 
ne  présenta  que  pendant  quelques  heures  des  symptômes  de  méningite  à  prédo¬ 
minance  s|)inale  et  dont  le  liquide  céphalo-rachidien  contenait  des  lymphocytes 
en  grande  abondance  et  presque  à  l’état  de  pureté. 

,  L’ensemencement  du  liquide  seul  révéla  l’existence  de  l’infection  surajoutée; 
peut-être  est-ce  là  une  cause  de  la  rareté  des  observations  de  ce  genre. 

L’intérêt  de  ces  faits,  qui  n’est  pas  purement  théorique,  réside  dans  l’élude 
de  l’influence  réciproque  des  deux  infections,  dans  l’élude  du  retentissement  que 
peut  avoir  sur  la  méningite  tuberculeuse  l’infection  qui  s’y  superpose. 

Chez  la  petite  malade,  le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse  avec  associa¬ 
tion  d’un  diplocoque  ne  prenant  pas  le  Gram  (pseudo-méningocoque)  est  indis¬ 
cutable. 

Les  résultats  positifs  fournis  par  l’inoculation  au  cobaye  et  les  examens  né¬ 
cropsiques  permettent  d’affirmer  la  nature  tuberculeuse  de  la  méningite.  D’autre 
part,  l’existence  d’une  infection  secondaire  révélée  par  le  résultat  des  ensemen¬ 
cements  sur  gélose-sang  parait  démontrée  par  la  constatation  directe  du  micro¬ 
organisme  sur  les  lames  préparées  avec  le  culot  du  liquide  retiré  par  ponction 
lombaire,  ce  qui  permet  d’écarter  l’hypothèse  d’une  erreur  de  technique  dans  les 
ensemencements. 

Les  cas  de  surinfection,  considérés  dans  leur  ensemble,  ont  les  caractères  les 
plus  variables  tant  cliniquement  qu’en  ce  qui  concerne  les  caractères  cytologi¬ 
ques  et  bactériologiques  du  liquide  céphalo-rachidien;  ils  échappent  à  toute  des¬ 
cription  générale. 
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Ces  dissemblances  peuvent  tenir,  soit  à  la  nature  des  infections  surajoutées, 
soit  aux  conditions  dans  lesquelles  se  sont  produites,  relativement  l’une  à 
l’autre,  les  deux  infections. 

On  conçoit  que  des  infections  différentes  ne  produisent  pas  des  effets  compa¬ 
rables,  que  l’envahissement  agonique  coli-bacillaire  (Criffon  et  Âbrami)  ne  mo- 
<iiOe  sensiblement  ni  les  allures  cliniques  ni  la  réaction  cytologique  de  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse,  que  la  réaction  méningée  se  produisant  au  cours  d’une 
septicémie  tetragénique  (Marotte)  se  confonde  avec  la  lymphocytose  haeillaire. 
On  pourrait  penser  qu’il  en  est  autrement  lorsqu’il  s’agit  d’un  pathogène  agis¬ 
sant  sur  les  méninges  à  la  façon  du  môriingocoque  et  il  n’est  pas  surprenant 
que  l’infection  aigue  fasse  alors  passer  au  second  plan,  pendant  un  certain 
temps  tout  au  moins,  l’infection  chronicpie.  Feindel. 

100)  Septicémie  Méningococcique  sans  Méningite.  Efficacité  du 
Sérum  antiméningococcique,  par  Aunold  Netter.  Bulletin  de  l’Académie 
de  Médecine,  t.  L.Xll,  n”  30,  p.  100-118,  27  juillet  1900. 

L’épidémie  méningite  cérébro-spinale  est  terminée  :  obéissant  àla  règle  géné¬ 
rale  elle  a  pris  fin  au  mois  de  juillet.  11  y  a  lieu  de  redouter  un  retour  offensif 
<luand  reviendra  la  saison  froide  ;  aussi  convient-il  de  ne  pas  négliger  les  ensei¬ 
gnements  qui  ont  été  fournis  par  la  dernière  période  académique. 

Parmi  les  observations  de  méningite  cérébro-spinale  recueillies  par  lui  à  ce 
moment,  M.  Netter  signale  particuliérement  l’histoire  de  deux  sœurs  entrées 
dans  son  service  h  quatre  jours  de  distance  et  toutes  deux  rapidement  guéries 
«ous  l’influence  du  sérum  antiméningococcique. 

Cette  coexistence  de  deux  cas  darts  la  même  famille  a  été  tout  à  fait  rare  à 
Paris.  Mais  l’intérêt  principal  de  celte  histoire  réside  surtout  dans  le  fait  que  la 
plus  jeune  des  deux  sœurs  a  présenté  une  attention  méningococcique  sans  avoir 
trace  de  méningite. 

D’après  l’auteur,  la  méningococcémie  sans  méningite  doit  désormais  prendre 
place  dans  le  cadre  nosologique  au  meme  titre  que  la  peste  sans  bubon,  que  le 
•charbon  sans  pustule  maligne,  que  la  détermination  extra-pulmonaire  et  la 
septicémie  pneumococcique.  La  démonstration  de  ce  fait  est  possible  grâce  â  la 
bactériologie  et  il  présente  d’autant  plus  d’intérêt  que  celle-ci  a  mis  entre  les 
mains  du  thérapeute  le  moyen  de  guérir  ces  maladies  redoutables. 

D’ailleurs  la  méningococcémie  méningite  a  déjà  été  signalée,  et  il  en  existe 
actuellement  cinq  observations  avérées.  Au  point  de  vue  symptomatique,  tous 
les  cas  présentent  de  très  grandes  analogies  :  3  malades  ont  fait  du  purpura, 
3  ont  eu  des  érythèmes  infectieux;  les  douleurs  articulaires  ont  été  notées  chez 
malades,  les  hémorragies  des  muqueuses  sont  mentionnées  dans  3  cas. 

Il  est  à  remarquer  que  ces  divers  symptômes  ont  été  relatés  dans  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  qui  s’accompagne  fréquemment  d’arthrites  dont  les  formes 
graves  ont  revêtu  assez  souvent  l’allure  péléchienne. 

La  méningococcémie  sans  méningite  peut  vraisemblablement  se  traduire  par 
■d’autres  symptômes.  11  y  a  lieu  d’entrevoir  l’existence  de  méningococcémie  à 
forme  rhumatismale  (avec  déterminations  articulaires  et  cardiaques)  à  forme 
tboraciqiie  avec  déterminations  pulmonaires.  Ces  déterminations  ont  été  du 
l'este  vues  au  cours  de  la  méningite.  A  côté  des  formes  graves  l’infection  ménin¬ 
gococcique  sans  méningite  peut  revêtir  certainement  aussi  la  forme  bénigne 
■atténuée  opportive,  comme  c’est  le  cas  dans  la  méningite  cérébro-spinale. 

11  convient  aussi  de  signaler  l’apparition  possible  d’une  méningite  cérébro- 
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spinale  chez  les  sujets  présentant  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long  des  signe» 
d’infection  méningococcique  extra-méningée. 

En  somme,  la  bactériologie  établit  d’une  façon  très  précise  l’existence  d’une 
septicémie  méningococcique  qui  se  traduit  dans  les  observations  publiées  jus¬ 
qu’ici  par  une  fièvre,  douleurs  continues  ou  rémitentes  accompagnée  d’éruptions 
qui  prennent  le  caractère  pétéchial;  les  hémorragies  viscérales  n’y  sont  pas 
rares  et  les  douleurs  articulaires  y  sont  fréquentes. 

Ces  formes  septicémiques  seraient  facilement  méconnues  et  prises  pour  le 
purpura  infectieux  simple  ou  un  érythème  infectieux.  La  notion  d’une  épidémie 
de  méningite,  la  coïncidence  d’un  cas  avéré  de  méningite  cérébro-spinale  dans, 
l’entourage  éveilleront  l’attention  .dans  bien  des  cas.  L’examen  du  sang  sera 
nécessaire  pour  fixer  le  diagnostic. 

La  connaissance  de  ce  diagnostic  est  extrêmement  importante.  Le  traitement, 
en  effet,  en  dépend  et  l’emploi  opportun  du  sérum  antiméningococcique  permet 
d’espérer  la  guérison  prompte  et  complète.  Eei.miel. 

101)  Résultats  de  la  Sérothérapie  Antiméningococcique  chez  68  ma¬ 
lades.  Un  cas  de  Méningite  ayant  nécessité  32  injections  de 
Sérum,  par  Arnold  Netter.  Bulletin- de  l’ Academie  de  Medecine,  t.  LXII,  n"  30, 
p.  118-133,  27  juillet  1000. 

Les  cas  traités  jusqu’ici  par  l’auteur  s’élèvent  au  nombre  de  08;  il  y  eut 
16  décès,  soit  une  mortalité  globale  de  23,5  “/■>• 

Ile  ces  décès,  au  nombre  de  16,4  sont  survenus  chez  des  sujets  amenés  mori¬ 
bonds,  4  sont  imputables  à  une  autre  cause  qu’à  la  méningite.  Déduction  faite 
de  ces  cas,  la  mortalité  tombe  à  12,5  "/»• 

M.  Netter  a  traité  un  nombre  très  considérable  d’enfants  de  moins  de  2  ans  : 
23.  Ils  ont  donné  une  mortalité  globale  de  43,5,  qui  s’est  réduite  à  31,5  en 
défalquant  les  décés  survenus  chez  des  sujets  entrés,  moribonds  ou  les  décès  qui 
ne  sont  pas  imputables  à  la  méningite. 

Chez  les  sujets  âgés  de  plus  de  2  ans  la  mortalité  globale  a  été  de  13,3  et 
d’après  élimination  de  4,9  •/»;  des  deux  décès  restants,  l’un  est  survenu  après 
une  rechute  chez  un  enfant  sorti  guéri  et  revenu  trop  tard  ;  l’autre  est  peut-être 
imputable  à  la  tuberculosç. 

La  guérison  a  suivi  en  général  la  première  série  d’injections  et  a  été  prompte. 
Sur  les  52  guéris,  7  seulement  ont  eu  des  rechutes  ou  des  reprises  permettant 
de  parler  de  formes  prolongées,  soit  13  "/o.  Enfin,  4  seulement  des  sujets  guéris 
ont  conservé  des  infirmités  (3  surdités  par  par  lésion  de  l’oreille  interne,  cécité 
par  iridocyclite). 

L’influence  de  la  date  du  début  du  traitement  qui  a  été  relevée  par  tous  les 
auteurs  est  très  nette  dans  la  statistique  actuelle.  Trente  sujets  ont  été  soumis 
au  traitement  avant  l’expiration  du  troisième  jour;  ils  ont  compté  4  décès,  soit 
13,3  ”/,.  Deux  étaient  arrivés  moribonds;  si  on  les  défalque,  la  mortalité  tombe 
à  7,14  °/,,  et  les  2  décès  restants  sont  survenus  chez  des  sujets  sortis  guéris 
après  une  première  atteinte  et  rentrés  trop  tard  au  cours  de  la  rechute.  Vingt 
malades  traités  du  quatrième  au  septième  jour  ont  eu  4  morts,  soit  20  "/o.  et 
11,1  après  déduction. 

Dix-huit  enfin  ont  été  traités  seulement  après  expiration  de  la  première 
semaine.  Ils  ont  compté  8  décés  :  mortalité  brute,  39  %>  après  déduction, 
26,6  «/.• 

M.  Netter  continue  à  insister  sur  l’utilité  des  doses  élevées  et  répétées  de 
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sérum.  Sauf  de  Irês  rares  exceptions,  il  injecte  le  sérum  trois  jours  consécutifs, 
et,  au  bout  de  ce  temps,  il  constate  qu’il  y  a  encore  des  microbes  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien.  11  renouvelle  les  injections  jusqu’à  leur  disparition. 

Il  lui  est  arrivé  dix  fois  seulement  d’injecter  au  delà  du  troisième  jour;  en  agis¬ 
sant  de  la  sorte,  la  guérison  survient  en  général  rapidement;  les  phénomènes 
généraux  s’atténuent  les  premiers  ;  les  tracés  thermométriques  montrent  que  la 
période  fébrile  est  de  courte  durée  et  qu’elle  se  termine  d’une  façon  critique. 
Les  cas  de  reprise  et  de  rechute  sont  assez  rares;  quand  ils  se  présentent, 
M,  Netter  recommence  les  injections,  et  cela  peut  amener  à  renouveler  celles-ci 
un  grand  nombre  de  fois;  en  pareil  cas,  on  peut  être  entraîné  à  pratiquer  10, 
11,  12,  15  et  même  22  injections  et  à  employer  des  doses  énormes  de  sérum, 
255,  270,  280,  285,  348  et  même  823  c,  c. 

C’est  en  particulier  ce  qui  est  arrivé  dans  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale 
grave;  il  y  eut  trois  rechutes  séparées  par  de  longs  intervalles;  il  fallut21  injec¬ 
tions  intra-rachidiennes  et  une  injection  intra-veineuse  pour  venir  à  bout  de 
cette  maladie  où  les  dificultés  se  renouvelaient  sans  cesse.  Malgré  sa  foi  dans 
l’efficacité  du  sérum  le  médecin  aurait  difficilement  réussi  à  répéter  ainsi  les 
injections  sans  la  confiance  de  la  malade  et  de  son  entourage.  Feindkl. 

102)  La  Méningite  Cérébro-spinale  Septicémique,  par  Cohen.  Annales 

de  l'insiitut  Pasteur,  avril  1909,  n»  4,  p.  273. 

Etude  bactériologique  complète  d’une  forme  de  méningite  cérébro-spinale  pour 
laquelle  l’auteur  propose  le  nom  de  méningite  cérébro-spinale  septicémique. 
Cette  méningite,  causée  par  un  bacille  qui,  confondu  jusqu’ici  avec  le  bacille  de 
Pfeiffer,  représente  en  réalité  une  espèce  autonome,  mérite  le  qualificatif  de 
septicémique  parce  qu’elle  s’accompagne  d’une  infection  généralisée  :  le  microbe 
se  rencontre  dans  le  sang  et  produit  fréquemment,  en  dehors  des  lésions  mé¬ 
ningées,  des  épanchements  purulents  dans  les  diverses  cavités  séreuses,  déter- 
nainant  ainsi  une  symptomatologie  propre  à  cette  affection.  Les  résultats  expé¬ 
rimentaux  et  les  données  cliniques  démontrent  que  le  microbe  envahit 
l’organisme  par  l’appareil  respiratoire.  Inoculé  au  cobaye  et  au  lapin,  ce  mi¬ 
crobe  provoque  une  affection  septicémique  mortelle,  se  caractérisant  par  la  pro¬ 
duction,  dans  les  séreuses,  de  lésions  identiques  à  celles  qu’on  rencontre  chez 
l’homme. 

Les  différents  procédés  de  séro-diagnostic  ne  peuvent  différencier  suffisam¬ 
ment  ce  bacille  de  celui  de  Pfeiffer  :  toutefois  la  réaction  de  coagglutination  et 
la  recherche  du  pouvoir  bactéricide  du  sérum  actif  ont  donné  des  résultats  assez 
nets. 

Il  est  possible  de  vacciner  les  animaux  contre  cette  infection  mortelle  en  leur 
injectant  des  quantités  de  cultures  progressivement  croissantes  du  bacille.  Le 
sérum  des  animaux  fortement  vaccinés  contre  ce  microbe  possède  un  pouvoir 
préventif  très  considérable;  de  plus,  il  guérit  les  animaux  qui  ont  reçu  une  in¬ 
jection  à  dose  mortelle  un  ou  deux  jours  auparavant.  On  est  donc  en  droit  d’es- 
Pérer  qu’on  pourra  d’ici  peu  utiliser  un  sérum  curatif  contre  cette  méningite 
septicémique.  A.  Bauer. 

103)  Complications  Sensorielles  des  Méningites,  par  Mme  Vanda 

Evrkinoff.  Thèse  de  Paris,  n"  231,  22  avril  1909  (116  p.). 

Des  complications  sensorielles  peuvent  s’observer  au  cours  de  toutes  les  affec 
lions  méningées  :  méningites  aiguës  simples,  méningites  tuberculeuses,  hémor- 
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ragies  méningées,  méningites  séreuses,  méningites  chroniques.  Mais  c’est  sur- 
■tout  dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  qu’on  les  voit,  dans  la 
méningite  cérébro-spinale  des  nourrissons,  lorsqu’elle  constitue  la  méningite 
basale  postérieure. 

Les  complications  auditives  consistent  en  une  surdité  bilatérale,  offrant  les 
caractères  de  la  surdité  par  otite  interne.  Les  lésions  qui  les  causent  siègent 
toujours,  en  effet,  sur  l’oreille  interne  (flassot).  Pour  les  expliquer,  inutile  d’in¬ 
voquer  l’extension  d’une  otite  moyenne;  mieux  vaut  les  rattacher  à  la  méningite 
elle-même,  que  l’on  accepte  avec  Moos,  la  thrombose  des  artères  nourricières, 
avec  Steinbrugge  et  llabermann,  la  propagalion  de  l’inllammation  par  l'aqueduc 
du  limaçon,  avec  Gradenigo,  l’infection  par  la  voie  nerveuse,  ou  (|ue  l’on  fasse 
avec  Courtellemont,  jouer  un  rôle  capital  ii  l’hypertension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Cette  surdité  apparaît  brusquement  et  persiste  indéliniment,  à  moins 
(ce  qui  est  loin  d’être  la  règle)  qu’elle  ne  soit  incomplète:  on  peut  alors,  par 
certaines  méthodes  spéciales,  en  atténuer  les  conséquences,  dont  la  principale, 
chez  le  tout  jeune  enfant,  c’est  la  mutité. 

Des  complications  oculaires,  les  unes,  paralysie  oculaires,  nystagmus,  acci¬ 
dents  d’ordre  inflammatoires,  ne  méritent  qu’une  simple  mention.  La  cécité,  au 
contraire,  présente  une  importance  de  premier  ordre.  Elle  est  beaucoup  moins 
fréquente  que  la  surdité  et  s’associe  souvent  à  d’autres  séquelles,  motrices, 
psychiques,  etc.  Le  plus  souvent  elle  n’apparaît  qu’à  la  convalescence  et  se 
développe  insidieusement.  A  l’ophtalmoscope,  on  constate  l’un  des  quatre  états 
suivants  ;  névrite  optique,  atrophie  du  nerf  optique,  thrombose  dos  vaisseaux 
rétiniens,  ou  fond  d’odl  normal.  L’amaurose  peut  n’ôtre  que  transitoire.  Môme 
quand  elle  est  permanente,  elle  comporte  un  pronostique  beaucoup  moins  défa- 
rable  que  la  surdité.  Feindei;. 

d04)  Guérison  et  Curabilité  des  Méningites  aiguës,  par  Paul  Gauthier. 

Thèse  de  Lyon,  juillet  1908,  282  pages. 

Dans  une  première  partie,  qui  sert  d’introduction,  l’auteur  étudie  l’action  du 
liquide  céphalo-rachidien  sur  les  principaux  microbes  pathogènes.  On  sait  que 
Concetti  avait  reconnu  à  ce  liquide,  après  Jarsen,  une  propriété  bactéricide, 
alors  qu’Allaria  récemment  lui  reconnaissait  une  action  plutôt  favorisante.  De 
ses  expériences  il  résulte  que  le  liquide  céphalo-rachidien  n’a  jamais  une  action 
favorisante  et  que,  d’une  façon  générale,  il  n’a  pas  non  plus  une  propriété  bac¬ 
téricide.  Dans  tous  les  cas,  il  constitue  un  milieu  très  pauvre  en  matériaux 
nutritifs  :  les  microbes  s’y  développent  peu  abondamment  :  leurs  cultures  y 
prennent  parfois  un  aspect  particulier,  dont  le  plus  caractéristique  est  l’état 
granuleux  correspondant  au  microscope  à  un  certain  degré  d’agglutination 
(charbon,  diphtérie,  staphylocoque  doré).  Pour  quelques  microbes  (diphtérie)  ou 
échantillon  d’espèces  (Eberth),  il  semble  bien  qu’il  y  ait  une  action  dysgéné- 
sique,  empêchante,  peut-être  bactéricide. 

Puis  il  aborde  l'étude  de  la  curabilité  des  diverses  méningites  aiguës  et  tout 
d’abord  des  méningites  non  tuberculeuses  et  successivement  parmi  celles-ci  :  la 
méningite  cérébro-spinale,  la  méningite  secondaire  au  cours  des  maladies  infec¬ 
tieuses,  la  méningite  traumatique  et  la  méningite  otogéne.  La  méningite 
cérébro-spinale  et  les  méningites  secondaires  sont  celles  où  l’on  observe  le  plus 
souvent  des  formes  bénignes  :  leur  traitement  a  toujours  pour  base  la  combi¬ 
naison  des  bains  chauds  et  de  la  ponction  lombaire  :  les  injections  intra-vei¬ 
neuses  etinlra-racbidiennes  de  solutions  colloïdales  (collargol,électrargol)  peuvent 


ANALYSES  85- 

rendre  des  services  ;  il  en  est  de  même  des  sérums  spécifiques,  qui  sont  d’ail¬ 
leurs  encore  à  l’étude. 

Dans  la  méningite  otogène,  la  précocité  du  diagnostic  a  la  plus  grande  impor¬ 
tance  et  c’est  la  ponction  lombaire,  prati{iuée  à  la  moindre  alerte,  qui  donnera 
les  renseignements  nécessaires.  L’intervention  sera  décidée  dès  le  diagnostie 
posé.  Dans  tous  les  cas  la  suppression  aussi  radicale  que  possible  du  foyer 
infectieux  auriculaire,  Pour  le  reste,  la  conduite  variera  suivant  les  circons¬ 
tances  ;  drainage  sous-arachnoïdien  de  la  fosse  cérébro-cérébelleuse,  injections 
colloïdales  intra-rachidiennes,  ponction  lombaire  répétée.  Plusieurs  observations 
ont  été  suivies  de  résultats  extrêmement  encourageants. 

C’est  également  le  traitement  chirurgical  qui  donne  les  meilleurs  résultats 
dans  les  méningites  traumatiques  (trépanation,  drainage,  ponctions  lombaii’cs). 
Les  méningites  consécutives  aux  lésions  de  la  voûte  sont  les  moins  graves. 

Dans  la  dernière  partie  enfin  est  abordée  la  question  si  discutée  de  la  curabi¬ 
lité  de  la  méningite  tuberculeuse.  Il  existe  des  cas  indéniables  de  méningitea 
bacillaires  guéries  :  les  4/5  se  sont  rencontrés  chez  des  adultes.  Ces  faits  sont 
cependant  exceptionnels  et  d’ailleurs  certaines  formes  seules  sont  susceptibles 
de  guérir.  En  effet,  la  granulie  à  localisation  méningée  prédominante  (forme 
surtout  infantile)  ne  guérit  jamais.  La  forme  commune  (granulation  le  long  des 
■vaisseaux,  exsudât  à  la  base)  est  à  peu  près  toujours  mortelle.  Les  formes  loca¬ 
lisées  (méningite  en  plaques,  tuberculome  avec  méningite  pérituberculeuse)  sont 
celles  où  la  terminaison  heureuse  est  la  moins  exceptionnelle.  Peut-être,  enfin, 
existe-t-il  des  formes  légères,  discrètes,  plus  souvent  bénignes,  ainsi  que  ten-, 
di'ait  à  le  prouver  la  multiplicité  des  cas  de  guérison  publiés  depuis  l’emploi  des. 
procédés  de  diagnostic  de  laboratoire.  Souvent  d’ailleurs,  il  ne  s’agit  que  de- 
guérisons  temporaires,  de  rémissions  plus  ou  moins'  longues  en  rapport  avec 
des  formes  prolongées  de  la  méningite  bacillaire.  Mais  il  existe  aussi  des  cas  de- 
guérison  véritable,  avec  le  sens,  toutefois,  qu’il  convient  de  donner  à  ce  mot 
quand  il  s’agit  de  manifestations  tuberculeuses.  X. 

f05)  Diagnostic  de  la  Méningite  cérébro-spinale  à  Méningocoques 
par  la  Précipito-réaotion,  par  II.  Vincent  et  Bei.lot.  Bulletin  de  l’Académie 
de  Medecine,  t.  LXI,  n”  W,  p.  326-332,  16  mars  IttO!). 

Les  auteurs  décrivent  une  réaction  précipitante  de  la  méningite  cérébro-spi- 
'^ale  ;  dans  tous  les  cas  étudiés  par  eux  et  qui  étaient  sûrement  déterminés  par 
le  méningocoque,  la  réaction  coagulante  ou  précipitante  déterminée  par  le  sérum 
spécifique  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  centrifugé,  a  été  uniformément  posi¬ 
tive.  Inversement,  chez  des  malades  atteints  de  méningites  ou  de  syndromes 
méningés  qui,  à  l’examen  bactériologique  très  complet  n’ont  pas  fait  la  preuve 
de  leur  nature  méningococcique,  la  précipito-réaction  a  été  négative.  Enfin  le 
liquide  cérébro-spinal  du  sujet  sain  ne  s’est  jamais  troublé  en  présence  du  sérum 
s-gglutinaut. 

On  peut  conclure,  dès  lors,  que  la  recherche  de  la  réaction  précipitante  parait 
Wïériter  d’être  recommandée  comme  méthode  pratique  de  diagnostic  de  la 
méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques  de  Weichselbaum,  surtout  en  l’ab¬ 
sence  de  culture;  elle  ne  nécessite  qu'un  outillage  simple;  elle  est  spécifique  et 
donne  une  réponse  rapide  ;  elle  permet  de  faire  le  diagnostic  en  utilisant  du 
liquide  céphalo-rachidien  ancien,  et  dans  lequel  le  diplocoque,  toujours  si  fra- 
Sile,  est  mort.  Enfin  le  méningocoque  pourrait  être  décelé  par  la  précipito-réac¬ 
tion,  même  dans  un  liquide  céphalo-rachidien  polymicrobien.  lien  est  de  même- 
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s’il  a  élé  recueilli  dans  des  conditions  défectueuses,  et  s’il  renferme  des  impu¬ 
retés. 

Il  suffira  de  mettre  le  mélange  de  sérum  agglutinant  et  de  liquide  suspect 
dans  l’étuve  à  SO-SS»,  température  à  laquelle  les  bactéries  ordinaires  ne  pous¬ 
sent  pas,  et  qui  permet  parfaitement  à  la  réaction  de  se  produire. 

Cette  méthode  de  recherche  rendrait  peut-être  des  services  pour  le  diagnostic 
étiologique  d’autres  infections  méningées  et  même  de  certaines  maladies  micro¬ 
biennes  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  renfermant  des  principes 
précipitables  par  le  sérum  homologue.  Feindel. 

106)  Méningite  cérébro-spinale,  par  M.  Perrin.  Société  de  médecine  de 

Nancy,  21  avril  et  12  mai  1909.  Revue  médicale  de  l'Est,  p.  348-355  et  378-389. 

Observations  de  cas  de  méningite  cérébro-spinale  (à  méningocoques  de  Weich- 
selbaum)  et  discussion  par  G.  Étienne,  M.  Perrin,  P.  Spillmann,  J.  Parisot, 
Bernheim,  Benech,  Job,  Spire,  Rouyer,  Miramont  de  Laroquette,  Ch,  Thirj, 
Durand,  Paul  Parisot,  llaushaller,  Ganzinotti.  A. 

107)  Méningite  cérébro-spinale  très  grave  guérie  par  les  Injections 

intra-rachidiennes  de  Sérum  antiméningococcique,  par  Descos  et 

Vidal.  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Lyon,  16  mars  1909.  Lyon  méd.,  t.  1,  p.  724. 

Moins  de  48  heures  après  le  début  très  brusque  de  la  maladie,  b.  un  moment 
où,  en  raison  de  la  gravité  des  symptômes,  l’état  semblait  déjà  désespéré,  on 
fait  une  première  injection  intra-rachidienne  de  sérum  :  deux  jours  plus  tard  et 
après  une  seconde  le  malade  peut  être  considéré  comme  sauvé.  La  guérison  fut 
ultérieurement  complète  :  on  fit  en  tout  4  injections  de  sérum.  Les  auteurs 
attribuent  leur  succès  surtout  à  la  précocité  avec  laquelle  ils  purent  appliquer 
le  traitement. 

Ils  ont  pu  se  rendre  compte  de  l’elTet  bactériolytique  manifeste  du  sérum  par 
l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien.  P.  Gauthier. 

108)  Méningisme  cérébro-spinal  au  cours  d’une  Broncho-pneumonie, 

par  G.  Étienne.  Société  de  médecine  de  Nancy,  21  avril  1909.  Revue  médicale  de 

l’Est,  p.  348-352. 

Contracture  de  la  nuque,  du  tronc  et  des  membres  inférieurs  chez  une  femme 
de  80  ans,  gâteuse,  atteinte  d’une  bronchopneumonie  au  cours  d’une  épidémie 
grippale;  puis  apparition  d’un  deuxième  foyer  pulmonaire  auquel  succomba  la 
malade. 

Immédiatement  après  la  mort,  une  ponction  lombaire  donne  un  liquide 
céphalo-rachidien  hyalin,  dont  l’ensemencement  a  donné  des  cultures  pures  de 
pneumocoque. 

A  l’autopsie,  méninges  normales  sans  aucune  réaction  inflammatoire,  sans 
trace  de  pus.  M.  Perrin. 

109)  Collargol  et  Électrargol.  Leur  emploi  dans  la  Méningite 

cérébro-spinale,  par  J.  Pernod.  Thèse  de  Lyon,  décembre  1908. 

L’auteur  pense  que,  tout  en  appliquant  le  traitement  classique  (bains  chauds 
et  ponctions  lombaires  répétées),  il  peut  être  utile  de  pratiquer  à  la  fois  des 
injections  colloïdales  intra-veineuses  pour  lutter  contre  la  septicémie,  et  surtout 
<le8  injections  intra-rachidiennes  pour  réaliser  l’antisepsie  du  milieu  méningé. 
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■Quant  aux  indications  respectives  de  collargol  et  de  l’électrargol ,  l’auteur  conclut, 
^vec  Netter,  que  la  méningite  cérébro-spinale  serait  justiciable  beaucoup  plus 
du  premier  que  du  second.  P.  Gauthier. 

110)  Le  Traitement  des  Méningites  cérébro-spinales  épidémiques, 

par  M.  Chambelland.  Presse  médicale,  n”  28,  p.  250,  7  avril  1909. 

Trois  observations  personnelles.  La  ponction  lombaire  de  Quincke,  répétée 
2  ou  3  jours,  les  bains  d'Aufrecht  vulgarisés  et  systématisés  par  Netter,  les 
injections  d’argent  colloïdal,  ont  une  influence  très  heureuse  et  caractéristique 
«ur  la  marche  de  l’affection. 

L’auteur  n’avait  pas  de  sérum  antiméningococcique  à  sa  disposition. 

E.  F, 

111)  Un  cas  de  Méningite  cérébro-spinale  guérie  par  l’emploi  du 

Sérum  de  Dopter,  par  Fernand  Ducournau.  Journal  de  Médecine  et  de  Chi¬ 
rurgie  pratiques,  t.  LXXX,  n"  10,  p.  384,  25  mai  1909. 

Malade  de  6  ans  1/2.  L’auteur  insiste  sur  la  rapidité  d’action  du  sérum; 
24  heures  après  la  première  injection,  l’enfant  était  complètement  transformée. 

Feindel. 

112)  Sur  la  Sérothérapie  de  la  Méningite  cérébro-spinale,  par  .Iehle. 

Société  império-royale  des  médecins  de  Vienne,  23  avril  1909. 

Jehle  a  pu,  depuis  1903,  observer  96  cas  de  méningite  cérébro-spinale,  prin- 
•cipalement  chez  des  enfants  des  écoles.  Sur  ce  nombre,  55  ne  furent  pas  soumis 
^  la  sérothérapie,  et,  de  ces  55,  39  succombèrent,  3  seulement  guérirent  com¬ 
plètement;  les  13  autres  quittèrent  l’hôpital  et  succombèrent  pour  la  plupart 
dans  la  suite. 

41  malades  furent  soumis  à  la  sérothérapie  (sérum  Merck,  sérum  viennois)  : 
19  moururent,  18  guérirent  et  4  quittèrent  l’hôpital  non  guéris;  les  chances  de 
guérison  sont  d’autant  plus  grandes  que  les  injections  sont  faites  d’une  façon 
plus  précoce;  le  plus  souvent,  elles  furent  faites  du  premier  au  troisième  jour, 
t-es  chances  de  guérison  augmentent  également  avec  l’âge  de  l’enfant  :  tous  les 
ènfants  âgés  de  moins  de  un  an  ont  succombé.  Quelques-uns  moururent,  une  ou 
■deux  heures  après  l’injection,  dans  le  collapsus;  dans  nombre  de  cas,  la  mort 
survint  par  pneumonie. 

Le  sérum  n’agit  qu’en  injections  intrarachidiennes.  Après  ponction  et  écoule¬ 
ment  de  quelques  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  on  injecte  une 
•quantité  de  sérum  variant  de  10  à  40  centimètres.  L’action  du  sérum  se  mani¬ 
feste  avant  tout  par  une  amélioration  de  l’état  général;  la  fièvre  tombe,  parfois, 
d’une  façon  critique,  la  céphalée  et  la  raideur  de  la  nuque  disparaissent.  Par¬ 
fois  la  température  remonte  de  nouveau;  on  fait  alors  une  deuxième  injection, 
qui  est  suivie  d’une  nouvelle  chute  de  là  lièvre.  Souvent  l’injection  provoque 
l’apparition  de  l’herpès,  mais,  dans  la  suite,  les  enfants  qui  ont  guéri  né  con¬ 
servent  aucune  séquelle  morbide  qui  puisse  être  attribuée  à  l’injection  de 
■sérum. 

En  résumé,  la  sérothérapie  exerce  une  influence  incontestable  sur  la  morta- 
*dé  de  la  méningite  cérébro-spinale,  puisque  cette  mortalité,  dans  la  série  des 
■^ss  traités  par  l’auteur,  est  tombée,  grâce  à  elle,  de  80  pour  100  à  45  pour  100. 

Paltauf.  —  Les  faits  rapportés  par  Jehl  concordent  avec  ceux  qui  ont  été  ob- 
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serves  à  l’élranger.  Malheureusement,  même  chez  les  sujets  traités  efficacement 
par  la  sérothérapie,  c’est-à-dire  débarrassés  par  elle  des  accidents  infectieux,  la 
mort  peut  survenir  ultérieurement  par  hjdrocéphalié  chronique  lorsque  l’orga¬ 
nisation  de  l’exsudât  méningé  a  amené  l’oblitération  des  voies  lymphatiques 
afférentes.  C’est  surtout  dans  les  cas  traités  à  une  période  précoce  de  l’affection, 
ceux  dans  lesquels  l’exsudât  provoqué  par  la  méningite  n’est  pas  encore  abon¬ 
dant,  qu’on  peut  espérer  voir  la  sérothérapie  produire  ses  meilleurs  effets.  On 
sait,  en  effet,  que  les  méningocoques  sont  facilement  phagocytés;  or,  les  injec¬ 
tions  de  sérum  favorisent  nu  plus  haut  point  cette  phagocytose, 

Krause  rappelle  que  c’est  à  Jochmann  que  revient  le  mérite  d’avoir  préparé  le 
premier  sérum  antiméningococcique. 

SciiLEsiNCER,  au  cours  de  l'épidémie  de  1907,  a  vu  beaucoup  d’adultes  frappés 
de  méningite  cérébro-spinale.  La  mortalité,  malgré  l’emploi  du  sérum,  a  été 
beaucoup  plus  considérable  chez  l’adulte  que  chez  l’enfant  ;  66  pour  100  en¬ 
viron. 

Knoepfei.macker  a  traité,  en  deux  ans,  par  la  sérothérapie,  44  cas  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  avec  une  mortalité  de  38  pour  100.  11  n’a  jamais  vu  que  le 
sérum  eût  une  action  spécifique  sur  l’évolution  de  la  maladie,  car  la  chute  brus¬ 
que  de  la  température  peut  s’observer  dans  des  cas  non  traités  par  le  sérum, 
üans  un  cas,  M.  Knœpfelmacher  a  encore  trouvé  des  méningocoques  dans  le 
liquide  cérébro-spinal,  après  6  injections  de  chacune  20  centimètres  cubes  de 
sérum.  D’une  façon  générale,  il  a  également  constaté  que,  plus  les  injections 
étaient  faites  précocement,  meilleurs  étaient  les  résultats. 

STEa.NDERG  a  observé,  en  1908,  en  Moravie,  un  certain  nombre  de  cas  de  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale  dont  plusieurs  ont  évolué  d’une  façon  foudroyante.  Dans 
ces  cas,  les  lésions  anatomo-pathologiques  trouvées  à  l’autopsie  se  sont  souvent 
montrées  insignifiantes. 

E.scherich.  —  La  prophylaxie  de  la  méningite  cérébro-spinale  a  plus  d’impor¬ 
tance  que  le  traitement  curatif,  étant  donné  que  celui-ci  est  souvent  institué 
trop  tard  Le  méningocoque  se  localise  primitivement  au  nasopharynx,  d’où  il 
gagne  ensuite  les  méninges  par  des  voies  encore  inconnues.  La  prophylaxie  con¬ 
siste  donc  à  détruire  le  méningocoque  dans  le  naso-pharynx  par  une  désinfec¬ 
tion  locale  à  l’aide  du  sublimé,  du  prolargol,  de  pyocyanase.  Dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  on  y  parvient  après  trois  ou  quatre  séances.  E.  F. 
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113)  Contribution  à  l’étude  de  la  pathogénie  des  Atrophies  mus¬ 
culaires  d’origine  Cérébrale,  par  Maijkeloff.  lieviie  (nme)  de  Ps\jchiaU  ie, 
de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimeiUale,  mars  1909. 

L’atrophie  musculaire  s’observe  dans  des  cas  absolument  dissemblables  par  la 
localisation  de  la  lésion  cérébrale;  l’auteur  en  déduit  que  la  fréquence  des 
amyotrophies  et  de  la  lésion  du  premier  neurone  n’est  pas  occasionnelle;  il  est 
à  supposer  que  les  conducteurs  trophiques  sont  jusqu'à  un  certain  point  indé¬ 
pendants  de  la  voie  motrice;  dans  certains  cas,  en  effet,  il  n’est  pas  possible  de 
nier  l’altération  des  fonctions  trophiques  à  la  suite  des  lésions  du  cervelet. 

Skhüe  Soukhanoff, 
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H4)  Constatations  anatomiques  dans  un  cas  de  Paralysie  Pseudo- 
hypertrophique  ;  lésions  artificielles  de  la  Moelle,  par  Bybon  Bram- 
WELi,.  Ediiiburg  medical  Journal,  vol.  III,  n”  i,  p.  5,  juillet  190!), 

Il  s’agit  d’un  petit  garçon  de  12  ans  qui  présentait  une  paralysie  pseudo- 
hypertrophique  typique,  et  qui  mourut  lorsque  sa  maladie  fut  arrivée  à  un 
degré  extrême. 

L’autopsie  fut  faite  trois  jours  après  la  mort  et  dans  des  conditions  particu¬ 
lièrement  difficiles. 

La  moelle  a  été  étudiée  histologiquement  ;  elle  présente  des  hétérotopies  mul¬ 
tiples.  L’auteur  montre  que  toutes  les  lésions  médullaires  sont  des  productions 
artificielles.  Thoma. 

115)  Un  cas  d’Amyotonie  congénitale  (Maladie  d’Oppenheim),  par 

Gayabhe.  Rivisla  clinica  de  Madrid,  t.  1,  n"  12,  p.  457,  15  juin  1909. 

Cas  clinique  concernant  une  fillette  de  7  ans.  Le  fait  important  est  l’incon¬ 
gruence  d’une  hypotonie  très  marquée  et  de  symptômes  spasmodiques  (exagé¬ 
ration  des  réflexes,  clonus).  F.  Deleni. 

116)  Amyotonie  congénitale.  Relation  d’un  cas,  par  Thos.  J.  Orbison. 
The  Journal  ot  nervous  and  mental  Disease,  avril  1909,  vol.  XXXVI,  n”  4,  p.  204- 
211. 

L’auteur  fait  la  description  clinique  d’un  cas  concernant  un  enfant  de  4  ans; 
il  insiste  sur  la  laxité  des  articulations  de  ce  petit  malade,  dont  il  a  d’autre  part 
étudié  le  sang  (anémie  secondaire  du  type  infantile). 

Revue  générale  de  cette  question  nouvelle  de  pathologie.  Thoma. 

117)  Myotonie  congénitale,  par  Soulakoff.  Gazette  (russe)  médicale,  n“  16, 

1909. 

L’auteur,  étudiant  de  très  près  le  chimisme  des  urines  dans  son  cas,  a  pu 
constater  un  abaissement  très  notable  des  processus  d’oxydation  et  de  désoigré- 
gation  du  tissu  nerveux  ;  d’autre  part,  il  existait  une  certaine  tendance  à  l’accu- 
niulation  de  l’acide  urique  dans  les  tissus.  Serge  Soukhanopf. 

Muscles  abdominaux  chez  une  Enfant,  par  W.-M. 

Mollisson.  Proceedings  of  tlie  royal  Society  of  Medicine,  voL  H,  n"  5,  mars  1909, 
Section  for  the  Study  of  Disease  in  Children,  p.  127 

Enfant  de  2  ans,  dont  le  ventre  est  en  besace  ;  il  n’existe  aucun  muscle  de  la 
paroi  abdominale  ;  par  ailleurs  la  musculature  est  normale.  Thoma. 

119)  Immenses  Nœvi  disséminés  avec  Hypertrophie  à  forme  Hémi¬ 
plégique  de  tout  le  côté  gauche  et  Insuffisance  Aortique,  par  Danlos, 
Apert  et  Flandin.  Bulletin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphili- 
graphie,  an  XX,  n»6,  p.  215,  10  juin  1909. 

Le  sujet  présenté  est  atteint  :  1“  d’une  inégalité  de  développement  considé- 
^’able  des  deux  moitiés  du  corps,  manifeste  à  la  tète,  au  tronc  et  surtout  aux 
Membres  supérieurs  et  inférieurs  très  inégaux,  tant  en  longueur  qu’en  circonfé- 
ence;  2"  de  nævi  vasculaires  plans  multiples  couvrant  une  grande  partie  de 
surface  cutanée,  tant  d’un  côté  que  sur  l’autre  du  corps;  3“  de  dilatations 
Aeuses,  qui,  elles  aussi,  sont  réparties  çà  et  là  sur  les  deux  moitiés  du  corps; 
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•i»  (le  livedo  formant  sur  la  moitié  inférieure  du  corps  des  marbrures  réticulées, 
qui,  par  endroits,  se  mélangent  aux  nævi  de  telle  façon  que  la  démarcation 
absolue  entre  les  deux  est  impossible.  E.  F. 

120)  Acné  polymorphe  à  Topographie  Radiculaire,  par  J,  Nicolas  et  Ch. 
Laurent.  Uullelin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Siiphiligraphie 
p.  i-ill,  mai  1909. 

Observation  intéressante,  non  pas  au  point  de  vue  des  lésions  qui  sont  très 
banales,  mais  à  cause  de  leur  topographie  et  de  leur  évolution,  en  rapport  avec 
une  lésion  radiculaire  certaine  des  IV»  et  V"  racines  cervicales. 

Le  malade  présente  une  acné  typique  à  topographie  radiculaire  très  nette.  Il 
y  a  quatre  mois,  il  a  eu  une  paralysie  motrice,  type  supérieur  du  plexus  bra¬ 
chial,  caractérisée  par  une  impotence  fonctionnelle  complète  du  bras  droit,  avec 
impossibilité  de  mettre  la  main  sur  la  tête,  par  suite  de  la  paralysie  du  deltoïde. 
Actuellement  la  paralysie  a  disparu,  mais  il  reste  encore,  sinon  une  anesthésie, 
du  moins  une  hypoesthésie  très  nette  en  bande  k  distribution  radiculaire  corres¬ 
pondant  aux  territoires  des  IV”  et  V»  racines  cervicales.  Ce  jeune  homme,  por¬ 
teur  jusque-là  de  quelques  points  d'acné  sur  la  face  et  le  thorax,  a  vu, 
après  sa  paralysie,  son  éruption  cutanée  se  développer  d’une  façon  très  intense 
dans  la  région  correspondant  à  la  région  paralysée,  encore  actuellement  hypoes- 
thésiée,  et  son  acné  semble  avoir  été  ainsi  comme  appelée,  par  sa  lésion  nerveuse, 
à  prendre  la  distribution  zoniforme  constatée.  La  lésion  radiculaire  semble  avoir 
eu  une  influence  marquée  sur  la  disposition  radiculaire  de  l’éruption  acnéique 
confluente  de  l’épaule  et  du  bras. 

Pas  de  cas  semblable  dans  la  littérature  médicale.  E.  Feindel. 

121)  Purpura  télangiectasique  dans  la  cavité  buccale,  simplex  sur  la 
face  et  les  membres  avec  hémorragie  rénale,  le  tout  consécutif  à 
un  ébranlement  Traumatique  du  Mésencéphale  chez  un  Artério- 
scléreux,  par  Colleville.  Union  médicale  et  scientifique  du  Nord-Est, 
an  X.XXIII,  n»  12,  p.  111-117,  30  juin  1909. 

La  perturbation  nerveuse  semble  occuper  le  premier  rang  dans  l’étiologie  du 
tableau  morbide.  Le  malade  jouissait  d’une  excellente  santé  apparente  jusqu’au 
moment  où  il  a  reçu  une  pierre  sur  la  nuque,  à  droite  et  au-dessous  de  la  pro¬ 
tubérance  occipitale  externe. 

Pendant  une  série  de  6  jours,  on  voit  survenir  successivement  ;  d’abord  à 
gauche  sur  le  plancher  de  la  bouche,  la  moitié  correspondante  delà  langue  et  le 
voile  palatin,  puis  ensuite  sur  la  face  muqueuse  de  la  lèvre  inférieure  à  droite, 
la  face  interne  de  la  joue  et  aussi  sur  la  partie  postérieure  de  la  langue,  des 
ectasies  capillaires. 

Les  pétéchies  et  ecchymoses  ne  surviennent  sur  les  membres  que  le  sixième 
jour;  elles  affectent  une  disposition  symétrique  radiculaire  aux  membres  supé¬ 
rieurs,  depuis  les  poignets  jusqu’aux  coudes  (face  postérieure).  Aux  membres 
inférieurs,  les  pieds  sont  indemnes  comme  les  mains  ;  par  contre,  sur  la  face 
antéro-externe  des  cuisses  et  sur  tout  le  pourtour  des  jambes,  les  éléments 
éruptifs  se  multiplient,  présentant  toutes  les  dimensions  depuis  la  grosseur 
d’une  tète  d’épingle  jusqu’à  la  largeur  d’une  pièce  de  cinquante  centimes. 

La  topographie  de  l’éruption  des  premières  localisations  dans  la  cavité  buc¬ 
cale  font  penser  à  une  commotion  des  centres  mésencéphaliques  de  la  face,  du 
pharynx,  de  la  langue.  Feindel. 
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122)  Sclérodermie  en  plaques  superficielles  sans  infiltration,  à 
foyers  multiples,  fait  de  passage  vers  les  Atrophies  cutanées,  par 

L.  Bbocq  et  P.  Fernet.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Dermatologie  et  de 
Sypliüigraphie,  p.  189,  6  mai  1909. 

Document  confirmant  cette  opinion  qu’il  existe  toute  une  série  de  faits  de 
•passage  entre  les  sclérodermies  en  plaques  typiques  d’une  part,  les  atrophies 
circonscrites  de  la  peau  d’autre  part.  E.  Feixdel. 

123)  Un  cas  de  Sclérodermie  diffuse  améliorée  par  la  médication 
Thyroïdienne,  par  De  Beurmann  et  Laroche.  Bulletin  de  la  Société  française 
de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  an  XX,  n"  1,  p.  21-24,  janvier  1909. 

De  traitement  athj^ro'idien  a  été  très  bien  supporté,  et  le  malade  n’a  présenté 
aucun  signe  d’intolérance,  sauf  une  légère  tachycardie  avec  un  peu  d’arythmie, 
après  avoir  pris  6  cachets  par  jour.  La  médication  a  été  suspendue  pendant 
cinq  jours,  puis  reprise  à  la  dose  de  4  cachets.  Le  malade  est  actuellement  en 
voie  d’amélioration  manifeste  et  rapide. 

L’auteur  rappelle  les  résultats  favorables  obtenus  antérieurement  dans 
■quelques  cas  par  l’opothérapie  thyroïdienne.  E.  Feindel. 


124)  Un  cas  d’Oligodactylie  symétrique  congénitale  de  toutes  les 

extrémités,  par  Chapchal.  Médecin  russe,  n°‘  3  et  4,  1909. 

Description  détaillée  d’un  cas.  Deux  moments  étiologiques  semblent  proba¬ 
bles  :  l’hérédité  et  des  modifications  primitives  de  la  moelle. 

Serge  Soukhanoff. 

125)  Malfoi'mations  des  Doigts,  par  Kirmisson.  Bulletin  médical,  an  XXIII, 

n' 51,  p.  611,  30  juin  1909. 

Enfant  de  9  ans,  sans  hérédité.  Le  fait  capital  est  la  présence  de  trois  pha¬ 
langes  à  chaque  pouce;  c’est  là  une  malformation  très  rare. 

En  outre,  cet  enfant  a  déjà  été  opéré  deux  fois  :  à  droite,  on  a  libéré  l’index 
du  pouce  (syndactylie)  ;  à  gauche,  on  a  enlevé  un  pouce  surnuméraire  (polydac- 

Feindel. 


126)  Polydactylie  se  retrouvant  dans  cinq  générations  successives, 

par  A. -G.  Blodgett  (Ware,  Mass.).  The  Journal  of  the  American  medical  Associor- 
t^on,  vol.  LU,  n”  18,  p.  1403,  1»'  mai  1909. 

Il  s’agit  d’un  doigt  surnuméraire  ;  seuls  les  sujets  féminins  ont  présenté  la 
Malformation,  sauf  dans  la  première  et  dans  la  cinquième'  génération. 


ÏHOMA. 


127)  Quelques  Difformités  congénitales  rares  des  Extrémités,  par 

J.  Goyanes.  Bivista  clinica  de  Madrid,  t.  II,  n"  13,  p.  8,  l"  juillet  1909. 

tiel)  "  ®vec  syndatylie  des  orteils  (gigantisme  acromélique  par- 

lîi  ~~  varus  congénital. 

U.  __  Hypoplasie  des  deux  fémurs  chez  un  enfant  de  3  ans. 

•  —  Macrodactylie  des  doigts  index  et  médian  de  la  main  gauche  (gigan- 
isme  acromélique  partiel).  Epiphysectomie. 

.  .  ■  !  Ectromélie  du  hras  gauche.  Aplasie  du  cubitus,  ankylosé  du  coude  et 
«ctrodactylie  à  droite.  F.  Deleni. 
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128)  Cas  d’Hypertrophie  unilatérale  de  la  Main,  par  Eric  Pritchardv 
Proceediwjs  of  the  royal  Society  of  medicine,  vol.  II,  n“  8,  juin  1909,  Section  for  the- 
Sludy  of  diseuse  of  children,  28  mai  1909,  p.  223. 

Cas  d’élépliantiasis  congenita  mollis  conditionné  par  l’état  angiomateux  du 
membre  supérieur.  Thoma. 

129)  Hypertrophie  congénitale  unilatérale.  Relation  d’un  cas,  par 
C.-H.  Muschi.itz,  Monlhly  Cyclopaedia  and  medical  Bulletin,  vol.  11,  n"  1,  p.  13-10, 
janvier  1909. 

11  s’agit  d’un  enfant  de  4  mois  dont  le  bras  et  la  jambe  du  côté  gauche- 
sont  plus  longs  (1  ou  2  centimètres)  et  plus  gros  que  les  membres  du  côté  droit. 

Thoma. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNES  et  SYNDROMES 
GLANDULAIRES 

130)  Les  glandes  Parathyroïdes  d’après  les  travaux  récents,  par 

L.  CoTONi.  Itevue  de  médecine,  an  XXIX,  n”  8,  p.  013-660,  10  août  1909. 

Travail  d’érudition  et  de  critique  de  grande  importance;  l’auteur  examine 
successivement  l’anatomie,  la  physiologie  et  la  pathologie  des  parathyroïdes.  Il 
expose  la  théorie  de  Moussu  pour  qui  thyroïde  et  parathyroïde  sont  indépen¬ 
dantes;  il  y  oppose  les  objections  de  Gley,  de  Swale  Vincent  et  Jolly,  de  For¬ 
syth.  11  considère  l’état  des  parathyroïdes  dans  les  maladies  infectieuses  et  il , 
envisage  les  relations  des  parathyroïdes  avec  les  maladies  convulsivantes  (épilep¬ 
sie,  convulsions  des  enfants,  maladie  de  Parkinson,  myoclonie,  éclampsie,  téta¬ 
nie,  etc.);  il  termine  en  constatant  que  par  leurs  derniers  travaux,  Mac  Calluiu 
et  Wœgtlin  ont  ouvert  des  aperçus  nouveaux  sur  la  fonction  des  parathyroïdes  ; 
elles  seraient  destructrices  des  substances  toxiques  résultant  des  combustions 
organiques  et  régulatrices  du  métabolisme  du  calcium.  E.  Feindel. 

131)  L’Albuminurie  dans  l’Insuffisance  Parathyroïdienne,  par  A.  Mas- 

SAGLiA  (de  Modène).  Archives  italiennes  de  Biologie,  tome  L,  fasc.  3,  p.  367-368; 

paru  le  21  avril  1909. 

L’auteur  montre  que  l’albuminurie  consécutive  à  la  thyro-parathyroïdectomie 
est  l’effet  de  l’ablation  des  glandules  parathyroïdiennes,  Celles-ci  neutralisent 
en  effet,  par  leur  sécrétion,  les  produits  régressifs  des  échanges  nutritifs;  l’abo¬ 
lition  de  leur  fonction  détermine  une  auto-intoxication  qui  se  traduit  par  le 
syndrome  tétanique  et  par  l’albuminurie.  On  sait  que  le  corps  thyroïde  active 
les  échanges;  si  l’abolition  de  sa  sécrétion  a  pour  conséquence  le  myxœdème, 
elle  ne  peut  avoir  des  effets  rapidement  nuisibles  sur  le  rein  ;  d’où  l’absence 
presque  constante  d’albumine  dans  les  urines  des  myxœdémateux. 

L’albuminurie  peut  déceler  une  insuffisance  parathyroïdienne  latente  ;  l’au¬ 
teur  a  pu  la  mettre  en  évidence  chez  la  plupart  des  animaux  qu’il  avait  opérés 
de  parathyroïdectomie  partielle.  Dés  que  la  fonction  parathyroïdienne  se 
trouve  en  infériorité,  tout  excès  occasionnel  des  toxines  en  circulation  ne  se 
trouve  plus  neutralisé  et  va  déterminer  des  lésions  des  reins,  d’où  alhuminurie. 

F.  Deleni. 
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132)  Les  troubles  Psychiques  dans  les  syndromes  Parathyroïdiens, 

par  Laignel-Lavastink.  Revue  de  Médecine,  an  XXIX,  n“  4,  p.  313-323,  10  avril 
1009. 


Il  existe  une  grande  obscurité  dans  les  rapports  des  fonctions  cérébrales  et 
parathj'roïdiennes. 

Le  plus  souvent,  les  cas  où  l’insufiisance  parathyroïdienne  est  certaine  sont 
trop  graves  et  trop  rapidement  mortels  pour  permettre  l’étude  des  troubles 
psychiques. 

Quand  l’association  de  troubles  psychiques  et  de  syndromes  glandulaires 
dans  lesquels  l’insuirisance  parathyroïdienne  est  possible  se  présente,  la  com¬ 
plexité  clinique  est  telle  qu’il  est  déjà  dilficile  d’établir  un  premier  rapport  de 
coïncidence,  à  plus  forte  raison  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  le  syndrome 
clinique  et  l’insuffisance  fonctionnelle. 

11  est  donc  téméraire  de  vouloir  établir  un  deuxième  rapport  entre  les  trou- 
bles  psychiques  et  cette  insuffisance. 

Les  faits  permettent  des  suggestions,  mais  ils  ne  donnent  pas  encore  une 
démonstration  rigoureuse  des  psychoses  parathyiieïdiennes.  Feindki.. 


133)  Sur  la  possibilité  de  conserver  les  Animaux,  après  ablation 
complète  de  l’appareil  Thyroïdien,  en  ajoutant  des  sels  de  Calcium 
ou  de  Magnésium  à  leur  nourriture,  par  Albert  Frouin.  Presse  médi- 
«ale,  4  août  1909,  n»  62,  p.  533. 

L’auteur  a  été  amené,  par  une  série  de  faits  expérimentaux,  à  étudier  l’ac- 
'tion  des  sels  de  calcium,  de  magnésium  et  de  strontium  chez  les  animaux  com¬ 
plètement  éthyroïdés. 

Ses  recherches  confirment  les  résultats  obtenus  par  Mac  Callum  et  Vœgtlin,  à 
«avoir  que  l’ingestion  do  sels  de  chaux  supprime  la  tétanie  due  à  la  parathy¬ 
roïdectomie. 


_  Llles  montrent  en  outre  :  1"  que  les  sels  de  calcium  et  le  chlorurge  de  magné- 
®"im  à  la  dose  de  S  à  10  gr.  par  jour  ont  empêché  l’apparition  des  phénomènes 
consécutifs  à  la  parathyroïdectomie;  2»  que  ces  sels  suppriment  aussi  la 
cachexie  strumiprive  qui  @uit  habituellement  l’ablation  complète  de  l’appareil 
%roïdien. 

Frouin  a  expérimenté  sur  sept  séries  de  3  animaux.  Dans  chaque  série,  il  a 
pris  comme  témoins  les  animaux  les  plus  robustes,  les  plus  vifs;  il  a  traité  les 
P  08  chétifs.  Les  animaux  étaient  soumis  à  un  régime  mixte  de  viande  et  de 
■®°upe  au  pain. 

_  On  peut  conclure  de  ces  expériences  :  1°  que  les  sels  de  calcium  et  de  magné- 
®iuna  suppriment  la  tétanie  et  s’opposent  à  la  cachexie  strumiprive  qui  suivent 
Ooituellement  l’ablation  de  l’appareil  thyroïdien  ;  2“  l’administration  prolon- 
8ce  des  sels  de  chaux  guérit  les  accidents  dus  à  la  thyro-parathyroïdectomie 
permet  4  l’organisme  de  créer  une  suppléance  fonctionnelle  du  corps  thy- 
■roïde. 


Les  sels  de  chaux  pourront  donc  être  employés  en  thérapeutique  et  dans  le 
raitement  de  tous  les  cas  d’insuffisance  thyroïdienne.  Feindel. 


)  Étude  clinique  de  la  valeur  thérapeutique  des  sels  de  Calcium 
ans  la  Tétanie  gastrique,  avec  une  relation  anatomique  sur  les 
corps  Parathyroïdes,  par  Francis  P.  Kinnicutt.  American  Journal  of  medical 
Sciences,  n»  448,  p,  1-fO,  juillet  1909. 

3étanie  gastrique  chez  un  homme  de  33  ans  ;  l’opothérapie  parathyroïdienne 
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n’eut  aucun  effet  ;  par  contre,  les  sels  de  caleium  se  montrèrent  d’une  valeur 
sédative  certaine. 

A  l’autopsie,  les  glandules  parathyroïdiennes  furent  trouvées  normales. 

Thoma. 

135)  Le  Cerveau  et  l’Appareil  Surrénal,  par  Arnold  Petit.  Thèse  de 

Paris,  n°  314,  124  juin  1909  (33  p.). 

Tantôt  le  trouble  glandulaire  survenant  dans  l’enfance  ou  dans  l’adolescence 
retentit  sur  le  développement  de  l’organisme  et  du  cerveau  ;  les  troubles  psy¬ 
chiques  résultent  de  troubles  d’anomalie  de  structure. 

Tantôt  le  trouble  glandulaire,  compatible  avec  l’existence  et  un  .fonctionne¬ 
ment  relatif  de  l’organisme  entraîne,  dans  la  vie  organique,  comme  dans  la  vie 
psychique,  des  modifications  corrélatives  d’intensité  variées. 

Tantôt,  enfin,  le  trouble  glandulaire  non  plus  modéré  mais  massif  produit, 
en  même  temps  que  des  troubles  de  l’organisme,  des  réactions  cérébrales  in¬ 
tenses  se  manifestant  toujours  de  même  par  les  psychoses  toxiques  classiques  à 
type  de  confusion  mentale.  Feindel; 

136)  Hémorragie  dans  la  Capsule  Surrénale,  par  J. -P.  Candler,  Ar¬ 

chives  of  Neuroloyy  and  Psychialry,  vol.  IV,  1909. 

L’importance  des  hémorragies  (Tes  capsules  surrénales  tient  au  fait  qu’elles 
déterminent  des  manifestations  abdominales  et  nerveuses  vagues  et  d’un  diag¬ 
nostic  difficile  ;  elles  peuvent  être  cause  de  la  mort  sans  symptôme  préliminaire 
appréciable. 

On  rencontre  quelquefois,  chez  les  aliénés,  de  telles  hémorragies. 

Thoma. 

137)  Le  Principe  Surrénalien  comme  agent  spécifique  dans  les  Ex¬ 
traits  d’Hypophyse,  de  Testicule  et  d’Ovaire  et  dans  les  autres 
Extraits  animaux,  par  Charles  E.  de  M.  Sajous.  Monlhly  Cyclopœdia  and 
medical  Bulletin,  vol.  II,  n»’  5  et  6,  p.  278  et  341,  mai  et  juin  1909. 

Les  préparations  organiques  dont  les  extraits  pituitaire,  testiculaire  et  ova¬ 
rien  sont  les  types,  ne  doivent  pas  leur  activité  à  des  substances  propres  à  cha¬ 
cune,  mais  à  des  substances  communes  il  toutes,  les  principes  surrénaux  etthyroï- 
dièns.  Tous  les  extraits  activent  les  échanges;  ils  sont  indiqués  dans  les  insuf¬ 
fisances  de  la  nutrition.  Les  petites  doses  sont  réparatrices,  les  hautes  doses 
dénutritives.  Thoma. 

138)  Les  Caractères  macroscopiques  des  glandes  Surrénales  dans 
leurs  états  Physio-pathologiques,  par  A.  Sézary.  Revue  de  Médecine, 
an  XXIX,  n»  6,  p.  448-4.58,  10  juin  1909. 

L’auteur  -expose  les  caractères  macroscopiques  qui  permettent  avant  tout 
examen  histologique  de  préjuger  l’état  fonctionnel  ou  physio-pathologique  des 
surrénales. 

Quatre  d’entre  eux  paraissent  surtout  importants  :  la  couleur  et  l’aspect  des 
deux  substances,  la  consistance  de  l’organe  et  sa  dissociabilité. 

l’ar  contre,  les  modifications  du  volume,  de  la  configuration  extérieure,  du 
poids,  l’épreuve  de  la  décortication,  l’existence  de  périsurrénalite  semblent  des 
attributs  contingents  et  de  moindre  valeur. 
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Ces  données,  établies  par  la  comparaison  de  nombreuses  pièces  macrosco¬ 
piques  avec  des  préparations  microscopiques,  peuvent  être  d’une  grande  utilité 
pour  l’anatomo-pathologiste.  Mais  en  aucun  cas,  de  même  que  pour  les  autres 
viscères,  elles  ne  sauraient  dispenser  de  l’examen  histologique. 

E.  Feindel. 


Névroses 


139)  Histoire  critique  de  l’Hystérie,  par  IIenbi  Cesbron.  Thèse  de  Paris, 
1909,  Asselin  et  Houzeau,  édit.  (340  p.). 


Cette  thèse  fait  assister  le  lecteur  à  la  fois  à  la  chute  de  la  conception  ancienne 
de  l’hystérie  et  à  l’édification  de  la  conception  nouvelle  ;  celle-ci  uniquement 
basée  sur  l’interprétation  judicieuse  des  faits  observés  avec  patience  et  méthode, 
indépendante  de  toute  idée  préconçue,  subordonnant  tous  les  raisonnements  à 
1  objectivité  pure,  est  par  suite  nécessairement  l’expression  synthétique  de  la 
réalité  clinique. 

C  est  en  1901  que  M.  Babinski  proposait  une  définition  nouvelle  de  l’hys- 
iérie  ;  elle  éveilla  la  curiosité  et  la  critique  du  monde  médical.  Huit  ans  plus 
iard,  quand  le  sujet  vint  en  discussion  à  la  Société  de  Neurologie,  chacun  avait 
révisé  l’hystérie  de  Charcot  à  l’aide  des  faits  qui,  pendant  ce  laps  de  temps 
s  étaient  présenté  à  son  observation  ;  la  plupart  des  observateurs  se  montrèrent 
d  accord  pour  constater  le  bien  fondé  des  affirmations  qui  dégagent  l’hystérie 
d  un  cadre  touffu  sous  lequel  elle  disparaissait. 

_  La  doctrine  de  Babinski,  qui  n’est  pas  une  théorie  mais  un  guide  dans  la  clas¬ 
sification  des  faits,  ne  saurait  être  discutée.  11  suffit  d’avoir  suivi  pendant  quel¬ 
ques  jours  la  clinique  de  la  Pitié  pour  se  convaincre  de  sa  rigoureuse  exacti¬ 
tude. 


On  a  pu  reprocher  à  M.  Babinski  d’avoir  défini  les  accidents  hystériques  et 
•'on  pas  l’hystérie  elle-même;  or,  l’étude  de  l’état  mental  des  malades  prouve 
que  seule  Vhypersuggestibilüé  se  retrouve  dans  tous  les  cas.  On  devrait  donc 
efinir  l’hystérie  «  un  état  psychique  rendant  le  sujet  qui  s’y  trouve  susceptible 
etre  suggestionné  et  capable  de  s’auto-suggestionner  » . 

_  Mais  l’hystérie  sans  manifestation  n’existe  pas  ;  c’est  une  abstraction  ;  ce  qui 
importe,  ce  sont  les  accidents  hystériques. 

Ou  moment  où  il  est  prouvé  que  les  phénomènes  dits  hystériques  sont  tous 
«uérissables  par  persuasion,  le  mot  qui  les  définira  doit  exprimer  cette  idée 
ondamentale.  11  n’est  pas  douteux  que  le  pithiatisme  ne  détrône  à  brève 
chéance  l’hystérie,  abolissant  avec  elle  tout  le  passé  d’erreurs  qu’elle  a  si  long- 
omps  abrité  sous  son  nom.  E.  Feindel. 


^^9)  La  révision  de  l’Hystérie,  par  C.  Sirigo.  Note  e  Riviste  di  Psiehiatria, 
vol.  II,  n"  2,  p.  184-189,  avril-juin  1909. 

L  auteur  s’attache  à  faire  ressortir  la  précision  qui  reste  acquise  depuis  les 
f^vaux  de  Babinski;  tout  n’est  pas  dit  sur  l’hystérie,  loin  de  là,  mais  on  pos- 
de  désormais  un  point  de  départ  assuré  pour  en  compléter  l’étude. 

F.  ÜELENI. 
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iil)  Les  tendances  de  la  conception  clinique  de  l’Hystérie,  par  Tom 

A.  Williams  (Washington).  Boston  medical  and  suri/ical  Journal,  n"  12,  p.  304, 

23  mars  1909. 

L’h^-slérie,  dégagée  de  la  simulation  et  des  syndromes  qui,  tels  que  la  my¬ 
thomanie,  l’encombraient,  tend  à  devenir  moins  touffue  et  plus  compréhen¬ 
sible.  Thoma. 

142)  L’Hystérie  dans  l'Histoire  et  l’Hystérie  dans  l’Art.  Évolution 
nécessaire  de  la  Critique  médicale,  par  IIknry  Meige.  Presse  médicale, 

28  avril  1909. 

Depuis  une  quinzaine  d'années,  une  véritable  révolution  nosographique  s’est 
opérée  dans  l’histoire  de  l’hystérie.  Son  vaste  domaine  tend  à  se  démembrer. 

Les  critiques  d’art,  reflétant 'l’enseignement  des  maîtres  de  la  Neurologie, 
ont-ils  été  trop  compréhensifs  dans  leurs  jugements  autrefois,  et  maintenant 
doivent-ils  revenir  sur  leurs  décisions? 

«  On  a  été  conduit,  dit  M.  H.  Meige,  par  la  force  irrésistible  d’un  dogme 
scientifique,  à  voir  dans  l’hystérie  l’inspiratrice  d’œuvres  d’art  à  la  genèse  des¬ 
quelles  il  n’est  plus  possible  d’affirmer  qu’elle  ait  pris  part. 

«  L’évolution  nosographique  que  subit  l’hystérie  et  les  progrès  parallèles  de  la 
psychiatrie  doivent  désormais  rendre  la  critique  médico-artistique  plus  pru¬ 
dente. 

«  Assurément,  il  serait  prématuré  d’entreprendre  dès  à  présent  le  démembre¬ 
ment  de  ï Hystérie  dans  l'Art,  sous  prétexte  que  le  démembrement  de  l’hystérie  ' 
traditionnelle  est  en  train  de  s’accomplir.  Mais  on  doit  envisager  qu’un  certain 
nombre  de  figurations  attachées  systématiquement  k  l’hystérie  viendront  un 
jour  se  ranger  sous  la  rubrique  des  Fous  dans  l’Art.  Et,  en  attendant,  il  faut  > 
redoubler  de  circonspection  dans  les  diagnostics  rétrospectifs  de  ce  genre. 

«  Ici,  encore,  ceux  qui  ont  pu  contribuer  à  accréditer  des  interprétations 
aujourd’hui  contestables  ont  le  devoir  de  signaler  le  revirement  d’opinion  qui 
leur  est  imposé  par  un  contrôle  plus  rigoureux,  par  une  plus  mûre  réflexion.  » 

E.  F. 

143)  Quelques  nouveaux  laits  relatifs  à  un  cas  d’Hystérie  avec  forte 

exagération  des  Réflexes  tendineux.  Réponses  aux  critiques  de 
M.  Babinski,  par  Ettore  Levi.  L’Encéphale,  an  IV,  n'S,  p.  473-486,  10  mai 
1909.  y 

Levi  rappelle  que  les  principales  conclusions  de  son  précédent  mémoire  il 

sont  en  grande  partie  la  démonstration  des  constatations  cliniques  faites  par  ■ 
M.  Babinski. 

Sur  quelques  points  seulement,  Levi  n’est  pas  d’accord  avec  le  neurologiste  | 
français;  il  admet  notamment  une  catégorie  de  trépidations  frustes  complète- 
ment  spontanées  ;  il  en  a  donné  trois  observations  ;  il  vient  d’en  observer  un 
nouveau  cas.  ^ 

11  s’agit  d’une  jeune  fille  dont  l’état  de  nutrition  est  excellent,  qui  n’est  donc  ^ 
ni  une  surmenée,  ni  une  débilitée,  elle  n’a  pas  non  plus  de  maladie  de  Basedow.  j 
Par  contre,  elle  présente  toute  une  série  de  signes  absolument  caractéristiques  f 
de  l’hystérie  ;  et  parmi  ces  signes,  Levi  note  une  exagération  énorme  et  per-  j 
sistante  de  la  réflectivité  tendineuse  (malgré  un  séjour  au  lit  prolongé)  plus 
accentuée  d'un  côté.  Cette  exagération  qui  va  jusqu’au  clonisme  spontané  du 
pied  ne  peut  être  ici,  d’après  l’auteur,  imputée  qu’à  l’hystérie. 

E.  Fei.ndel. 
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Ui)  A  propos  du  travail  de  M.  Ettore  Levi  intitulé  :  «  Quelques 
nouveaux  faits  relatifs  à  un  cas  d’hystérie  avec  forte  exagération 
des  réflexes  tendineux  »,  par  J.  Babinski.  L’Encéphale,  an  IV,  n°  7,  p.  62- 
63,  10  juillet  100!). 

Cette  réponse  de  M.  Babinski  ne  sera  pas  analysée,  mais  reproduite  ici  : 

‘  J’ai  déjà  si  souvent  exposé  ma  manière  de  voir,  en  indiquant  les  raisons 
sur  lesquelles  je  me  fonde,  qu’il  me  parait  inutile  de  répondre  cette  fois 
aux  diverses  objections  de  M.  Levi  ;  ce  serait  éterniser  une  discussion,  sans 
aucun  profit... 

•  S’il  est  vrai,  comme  le  prétend  M.  Levi,  quebon  nombre  de  mes  collègues,  en 
France,  ne  se  sont  pas  rangés  à  mon  opinion  et  s’il  y  a  encore  des  neurologistes 
parisiens  réellement  convaincus  que  l’hystérie  peut  exagérer  les  réflexes  tendi¬ 
neux,  que  ne  le  démontrent-ils?  Bien  ne  devrait  être  plus  simple,  car  la  preuve 
d  un  fait  positif  est  facile  à  faire.  S’il  nous  est  impossible  d’appréeicr  la  valeur 
exacte  des  observations  recueillies  sur  des  malades,  comme  ceux  de  M.  Levi, 
que  nous  n’avons  pas  vus,  nous  serions  bien  forcés  de  nous  incliner  devant  les 
faits  probants  qu’on  nous  mettrait  sous  les  yeux. 

«  Qu’on  nous  présente,  par  exemple,  un  sujet  atteint  d’hémiplégie  hystérique 
avec  exagération  unilatérale  bien  nette  des  réflexes  tendineux  et  qu’après  l’avoir 
guéri  par  des  pratiques  psychothérapiques  on  fasse  constater  le  retour  des 
réflexes  à  l’état  normal  :  je  serai  obligé  de  reconnaître  que  je  me  suis  trompé. 
Mais  jusqu’à  maintenant,  quoique  la  question  ait  été  posée  depuis  plus  de  10  ans, 
personne  n’a  été  à  même  de  montrer  un  pareil  fait  à  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris,  malgré  l’immensité  du  matériel  dont  on  dispose  ici,  ou  plutôt  voici  ce 
qui  s’est  produit;  on  a  bien  présenté,  avec  l’étiquette  d'hystérie,  quelques 
hémiplégiques  et  quelques  paraplégiques  dont  les  réflexes  tendineux  étaient 
roanifestement  exagérés  et  qui  avaient  du  clonus  parfait,  mais  aucun  d’eux  n’a 
été  vu  une  seconde  fois  guéri  de  son  affection,  et  en  ce  qui  concerne  la  plupart 
d  entre  eux,  leurs  présentateurs  sont  venus  plus  tard  avouer  loyalement  qu’ils 
avaient  commis  des  erreurs  de  diagnostic. 

*  Que  tout  médecin,  sans  parti  pris,  tire  lui-même  de  cette  constatation  les 

conclusions  qu’elle  comporte.  »  E.  Feindel. 

Éclaircissement  de  nos  conceptions  concernant  l’Hystérie,  par 

.  loM  Williams  (Washington).  Monlhhi  Cijclopaedia  and  medical  Bulletin,  vol.  11, 
0°  3,  p,  146-150,  mars  1909. 

O’Uteur  rapporte  des  cas  très  curieux  de  simulation  et  il  montre  que  la  mys- 
ification  n’a  rien  à  voir  avec  l’hystérie  ;  il  faut  éliminer  de  l’hystérie  tout  ce 
qui  est  simulation  et  mythomanie. 

11  faut  bien  savoir  que  le  syndrome  de  l’hystérie  ne  comporte  aucune  modifi- 
lon  de  la  réflectivité,  et  aussi  que  la  névrose  vaso-motrice  et  trophique  n’a 
cmn  à  voir  avec  l’hystérie  ;  d’autres  états  pseudo-nerveux,  tels  que  la  psychas- 
neurasthénie,  la  cénestopathie,  la  débilité  mentale,  les  phases  du 
e  ut  de  la  démence  précoce,  les  états  de  rêve  et  les  perversions  émotionnelles 
ne  doivent  pas  être  confondus  avec  l’hystérie. 

orsque  tous  les  caractères  négatifs  ont  été  éliminés  il  reste  des  attributs 
Pc  cis  pour  définir  l’hystérie  :  c’est  d’abord  que  tous  les  symptômes  hystériques 
euvent  être  imposés  par  la  suggestion;  ensuite  que  cette  suggestibilité  toute 

iculière  a  sa  source  dans  une  éducation  fautive  et  surtout  dans  les  modifica- 
*ons  cérébrales  tenant  à  la  constitution  héréditaire.  'I'homa. 
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146)  Des  troubles  Vasomoteurs  provoqués  par  la  Suggestion  Hyp¬ 
notique,  par  l’oDiAROLSKY.  Journal  (russe)  de  NeuropcUhologie  el  de  Psychiatrie 
du  nom  S.  S.  Korsakoff,  livr.  1-2,  1909. 

La  suggestion  aurait  une  influenee  sur  les  vaso-moteurs;  l’auteur  cite  des 
observations  personnelles,  très  curieuses  à  cet  égard,  et  son  expérimentation. 
Dans  la  discussion  des  faits  il  considère  que  la  réfutation  de  l’influence  de  la 
suggestion  sur  les  vaso-moteurs  n’a  pas  de  bases  solides. 

Serge  Soukhanoff. 

147)  Hystérie  traumatique  consécutive  à  des  Traumatismes  de  la 
Tête,  par  Charles  W.  Bürh.  Philadelphia  neurological  Society,  22  janvier  1909. 
The  .Tournai  of  nervous  and  mental  Disease,  p.  368,  juin  1909. 

Dans  ce  cas,  l’existence  d’un  traumatisme  ancien  et  d’un  traumatisme 
récent  rend  difficile  à  diagnostiquer  l’hémiplégie  hy  stérique  du  sujet. 

ÏHOMA. 


148)  Les  Troubles  Nerveux  post-Traumatiques,  par  le  prof.  Brissaud. 

lieviie  clinique  médico-chirurgicale,  an  11,  n“  6,  p.  121-138,  juin  1909. 

Dans  cette  intéressante  conférence,  le  professeur  s’attache  à  dégager  les  rela¬ 
tions  réciproques  des  accidents  nerveux  et  des  états  nerveux  avivés  ou  créés  par 
le  traumatisme.  Il  montre  comment  ces  états,  agrémentés  de  la  simulation 
voulue  ou  mal  consciente,  se  combinent  diversement  et  se  compliquent  de  la 
psychopathie  spéciale  qu’est  la  sinistrose.  E.  Feindel. 

149)  Pathomimie.  Eschares  provoquées  au  moyen  de  la  Potasse  du 
commerce  par  une  enfant  de  14  ans.  Nombreuses  cicatrices  cu¬ 
tanées  superficielles;  abcès  multiples;  chéloïdes  linéaires.  Dis¬ 
tinction  à  faire  entre  les  lésions  volontairement  provoquées  et  des 
lésions  spontanées  anciennes  d’origine  bacillaire,  par  Apert  et  Bhac. 
Bulletin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  an  XX,  n"  4, 
p.  127-134.  19  avril  1909. 

Cas  de  pathomimie  complexe.  L’enfant  simulait  à  la  fois  des  lésions  cutanées, 
des  abcès,  de  ïastasie-abasie,  de  l’incontinence  d'urine  et  de  la  fièvre. 

E.  Feindel. 

150)  Œdème  Hystérique  provoqué.  L’Œdème  tricolore.  Procédés  pour 
faire  des  Œdèmes,  par  Chaviony  (Val-de-Grdce).  Le  Bulletin  médical, 
an  .XXII,  n°  93,  p.  1044,  25  novembre  1909. 

Observation  d’un  œdème  blanc  du  bras  chez  une  hystérique  appartenant  à 
une  très  honorable  famille  ;  l'œdéme  se  terminait  nettement  en  haut  par  un 
trait  circulaire  ;  malgré, cet  indice  il  fallut  trois  semaines  pour  relever  l’évi¬ 
dence  de  l’application  d’un  lien. 

La  photographie  de  la  malade  précédente  fut  montré  à  un  sujet  venant  d’un 
pénitencier;  ce  militaire  fit  sur  lui-môme  la  démonstration  des  techniques  pro¬ 
ductrices  d’œdèmes  segmentaires.  E.  Feindel. 

151)  Un  cas  de  Simulation  de  l’État  Léthargique  Hystérique  à  l’aide 

du  Véronal,  par  Ivanoff. 

L’auteur  décrit  un  cas  très  curieux  de  simulation  de  léthargie  par  une  malade 
qui  se  servait  è.  cet  effet  du  véronal.  Serge  Soukhanoff. 
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152)  Contracture  Hystérique  généralisée,  par  L.  Bousquet  et  J.  Anglada. 

Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXII,  n»  29,  p.  347,  il  mars  1909. 

Cas  concernant  un  demi-simulateur  (simulation  inconsciente  ou  subcons¬ 
ciente)  ;  il  est  intéressant  parla  forme  généralisée  de  la  contracture  hystérique, 
qui  est  rare;  il  l’est  aussi  par  les  réponses  des  réflexes,  quand  la  contracture  eut 
disparu.  La  percussion  du  tendon  d’Achille  provoquait  une  extension  très  mar¬ 
quée  de  la  jambe  sur  la  cuisse;  mais  l’intensité  du  réflexe  est  variable,  et  le 
réflexe  ne  suit  pas  immédiatement  le  choc;  il  y  a  un  temps  perdu  très  appré¬ 
ciable,  comme  s’il  y  avait  vraiment  un  temps  de  réflexion.  De  plus  la  percus¬ 
sion,  en  pleine  rotule,  sur  la  tubérosité  antérieure  du  tibia  ou  en  un  point  quel¬ 
conque  de  l’articulation  du  genou  ou  du  jarret,  produit  un  réflexe  qui  a  les 
mêmes  caractères  et  la  même  exagération  que  celui  que  l’on  provoque  par  la 
percussion  du  tendon  rotulien. 

Il  en  est  de  même  du  clonus  du  pied.  La  recherche  du  réflexe  patellaire,  de 
même  que  le  relèvement  de  la  pointe  du  pied,  détermine  quelquefois  une  sorte 
de  trépidation  épileptoïde.  Mais  alors  que  dans  le  clonus  du  pied  authentique 
les  oscillations  se  font  suivant  un  rythme  régulier,  c’est  ici  un  balancement,  un 
tremblement  assez  ataxique,  où  les  oscillations  ne  sont  pas  toutes  égales  ni 
isochrones. 

Voilà  bien  un  cas,  semble-t-il,  où  un  examen  un  peu  rapide  aurait  permis  de 
noter  une  exagération  des  réflexes,  là  où  il  n’y  a  qu’une  fausse  exagération  et 
une  fausse  trépidation  épileptoïde.  E.  F. 


133)  Monoplégie  Hystérique.  Apparition  consécutive  au  développe- 
paent  d’un  Fibro- sarcome  du  bras.  Guérison  immédiate  après  une 
intervention  Chirurgicale  faite  sous  le  bénéfice  de  l’Anesthésie  né- 
■VTosique,  par  L.  Rimbaud  et  J.  Anglada.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXX.VII, 
n- 68,  p.  863,  17  juin  1909. 

Dans  cette  observation,  il  faut  principalement  souligner  le  rôle  du  fibro-sar- 
come  dans  l’apparition  de  la  monoplégie,  l’intensité  de  l’anesthésie  locale  qui 
permit  une  intervention  chirurgicale  assez  profonde  sans  que  la  malade 
éprouvât  la  moindre  douleur,  la  guérison  immédiate  consécutive  à  l’extirpation 
de  la  tumeur. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  la  plupart  dès  manifestations  isolées  hystériques, 
nne  épine  organique  localise  les  troubles  névrosiques;  ici,  c'est  le  lîbro-sarcome 
qui  a  joué  le  rôle  localisateur.  L’émotion  (écroulement  d’un  édifice)  n’est  que  la 
Cause  occasionnelle  ;  il  fallait  que  cette  hystérique  fit  quelque  manifestation 
®Près  un  choc  moral  aussi  intense.  Elle  a  présenté  jadis  une  paralysie  hysté- 
^^ue,  c’est  encore  une  paralysie  qu’elle  va  faire;  comme  elle  a  au  bras  droit 
'^ie  petite  lésion  qui  l’inquiète  et  dont  elle  s’est  maintes  fois  préoccupée,  c’est 
8^u  bras  droit  qu’elle  fait  sa  paralysie. 

^  Mais  la  donnée  la  plus  caractéristique  est  la  disparition  des  troubles  de 
sensibilité,  disparition  immédiate  dès  le  moment  où  la  malade  est 
avertie  de  l’extirpation  de  la  tumeur.  Les  premiers  points  de  suture  sont  indo- 
ces,  mais  à  l’instant  précis  où  la  malade  sait  qu’elle  est  débarrassée  du  néo- 
P  usme,  dès  qu’elle  voit  la  tumeur  sanglante  entre  les  mains  de  l’opérateur,  elle 
ec  are  ressentir  dans  tout  le  bras  des  fourmillements  très  pénibles,  et  les  der- 
•®*’s  points  de  suture  sont  très  difficilement  supportés. 


Fkindel. 
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151)  La  Mémoire  Affective  et  l'Expérimentation,  par  Tu.  Ribot.  Journal 

de  Psychologie  normale  et  pnlhologique,  an  VI,  n"  1,  p,  289-292,  juillet-août  1909. 

Jusqu'ici  l’expérimentation  appliquée  à  l'étude  de  la  mémoire  affective  n'a 
fourni  que  des  résultats  contradictoires  et  décevants. 

C'est  que  les  variations  individuelles  sont  très  grandes.  Il  faudrait  choisir  avec 
soin  les  sujets  d'expérience.  La  mémoire  visuelle,  la  mémoire  auditive  n’ont  été 
étudiées  avec  fruit  que  chez  certains  privilégiés. 

De  même  il  faudrait  choisir  des  types  émotionnels,  ce  qui,  théoriquement, 
parait  simple,  mais  est  difficile  en  pratique;  car,  à  quelles  marques  les  recon¬ 
naître?  On  serait  enclin  à  préférer  les  sensitifs  et -les  impulsifs,  les  natures 
impressionnables  et  agitées.  Mais  la  tendance  à  être  fortement  secoué  par  les 
événements,  à  s'exciter  ou  à  se  déprimer  facilement,  n’est  pas  une  garantie 
indiscutable  du  choix.  La  capacité  alïeclive  d’un  individu  n’est  pas  toujours 
mesurable  par  ses  manifestations  extérieures.  Tout  le  monde  connaît  les  gens 
qui  sont  remués  de  fond  en  comble  par  le  chagrin,  la  joie,  l’amour,  l’indigna¬ 
tion;  ils  en  semblent  possédés  pour  longtemps;  quelques  semaines  plus  tard,  il 
n’en  reste  nulle  trace. 

Autre  remarque  :  on  distingue  dans  la  mémoire  la  conservation,  état  statique, 
et  la  reproduction,  état  dynamique.  Pour  la  mémoire  affective,  l’état  statique 
existe  évidemment;  mais  que  dire  de  la  reproduction?  On  le  voit,  le  problème 
est  posé  ;  mais  sa  complexité  est  de  nature  à  en  retarder  la  solution. 

E.  Feindel. 

155)  Sur  les  causes  d’inégalités  d’Ëvaluation  de  la  Durée,  par 

J.  Pkres,  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  VI,  n”  3,  p.  227-231, 

mai-juin  1909. 

A  côté  des  erreurs  d’évaluation,  conscientes  en  quelque  sorte  et  suivies  de 
correction  instinctive,  il  en  est  d’autres  qui  constituent  des  illusions  très  nettes, 
s’accompagnant  d’une  conviction  assez  malaisée  a  dissuader,  et  dont  l’étude 
peut  offrir  un  certain  intérêt  pour  la  question  de  la  relativité  de  la  notion  du 
temps. 

Des  illusions  de  ce  genre  ont  été  observées  chez  la  plupart  des  personnes  immo¬ 
bilisées  sous  les  ruines  lors  des  récents  tremblements  de  terre  d’Italie  :  l'évalua¬ 
tion  de  la  durée  fut,  chez  ces  sujets,  très  au-dessous  de  la  vérité  ;  une  période 
•de  18  jours,  par  exemple,  fut  estimée  4  jours.  Des  observations  analogues 
avaient  été  faites  sur  les  «  rescapés  «  de  Gourriéres. 

Dans  les  faits  de  ce  genre,  la  perception  des  faits  extérieurs,  pouvant  servir 
■de  points  de  repère  pour  l’appréciation  de  la  durée,  fait  défaut,  et  l’on  s’ex¬ 
plique  que  la  conscience  soit  par  suite  dans  le  vague  à  cet  égard.  Mais  pourquoi 
le  temps  écoulé  est-il  sous-estimé?  Il  est  h  remarquer  que,  pendant  des  journées 
■d’angoisse,  la  pensée  sans  doute  fait  beaucoup  de  chemin  entre  les  sentiments 
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les  plus  opposés  ;  mais  elle  chemine  sur  place,  elle  tourne  dans  le  même  cercle. 
C’est  la  monotonie,  c’est  le  vide,  alors  que  précisément  l’élément  subjectif  d’ap¬ 
préciation  du  temps  écoulé  réside  dans  la  diversité  du  contenu  de  la  conscience, 
dans  une  différenciation  continuelle  d’états.  Le  cours  du  temps  en  est  comme 
arrêté. 

A  l’égard  des  longues  périodes  de  temps,  ne  se  pourrait-il,  en  outre,  que  tout 
état  déprimant  réagisse  dans  le  sens  d’une  sous-estimation  de  la  durée,  pai- 
opposition  aux  effets  dynamogéniques  de  la  joie?  Celle-ci  accroît  l’ampleur  et  la 
sûreté  de  nos  mouvements  ;  ne  dilate-t-elle  pas  aussi  les  éléments  de  la  durée, 
en  donnant  à  tels  de  nos  instants  plus  de  plénitude  ?  Les  états  affectifs  se  lient  à 
des  manifestations  motrices,  et  ces  faits  moteurs,  ont  eux-mêmes  un  certain  rôle 
dans  la  mesure  du  temps,  ne  serait-ce  que  par  suite  de  la  liaison  habituelle 
entre  les  données  du  temps  et  les  données  d’étendue.  11  est  probable  qu’avec  une 
limitation  plus  restrictive  du  lieu  dans  lequel  l’activité  motrice  évolue,  le  déve¬ 
loppement  de  la  ligne  de  durée  éprouve  également  une  limitation. 

E.  Fkindel. 

136)  Raisonnement  Pathologique  et  Psychoses  Raisonnantes,  par 

Sebge  Soukhanoff.  Journal  de  Psnchulogie  mentale  et  pathologique,  an  IV,  n"  3, 

p.  201-216,  mai-juin  1909. 

Une  espèce  de  dégénérescence  psychique  qualifiée  consiste  en  une  anomalie- 
particulière,  s’exprimant  sous  forme  de  raisonnement  pathologique.  Lorsqu’on 
parle  avec  les  personnes  de  cette  catégorie,  il  saute  .aux  yeux  que  leur  idéation 
est  unilatérale  et  pas  tout  à  fait  régulière. 

N’envisageant  une  affaire  qu’à  un  seul  point  de  vue,  le  raisonneur  continue  à 
développer  sa  pensée  dans  une  seule  direction  donnée;  si  c’est  un  homme 
instruit,  intelligent,  alors  il  peut  d’une  manière  très  adroite  faire  des  répliques 
il  son  interlocuteur,  présenter  des  preuves  et  des  témoignages  parfois  en  telle 
forme  qu’il  peut  l’embarrasser. 

Ü’autres  fois,  le  raisonneur  fait  l’impression  d’un  homme  doué  d’une  haute 
intelligence  ;  en  réalité,  à  l’observation  plus  attentive,  on  voit  que  c’est  un 
homme  au  point  de  vue  étroit  et  unilatéral.  11  sait  adroitement  développer  son 
^dée;  il  profite  habilemient  de  ses  connaissances,  de  son  expérience,  pour  prou¬ 
ver  la  justesse  de  ses  persuasions;  mais  si  on  prend  garde  à  la  suite  de  ses 
idées,  à  leur  association,  alors  on  voit  qu’au  lieu  de  conclusions  logiques,  le- 
sujet  a  recours,  sans  le  remarquer  et  sans  se  l’avouer,  à  ce  que  l’on  nomme  des 
sophismes. 

En  somme,  le  raisonneur  se  distingue  en  ce  qu’il  ne  peut  pas  et  qu’il  ne  veut 
pas  juger  la  question  qui  l’iiitéresse  dans  toute  sa  plénitude  et  l’envisager  de 
tous  les  points  de  vue;  l’uniformité  de  son  idéation  l’empêche  de  le  faire. 

En  connexion  intime  avec  le  raisonnement  pathologique  se  trouve  toute  une 
série  de  phénomènes  particuliers  et  de  troubles  mentaux  s’exprimant  sous  une- 
forme  plus  ou  moins  nette,  üans  certains  cas  on  peut  parler  de  psychopathie 
simple  ;  dans  d’autres  cas,  il  s’agit  d’une  modification  plus  profonde  de  l’activité 
psychique,  atteignant  jusqu’à  la  psychose  dans  le  propre  sens  de  ce  mot. 

'l'out  ce  qui  vient  d’etre  dit  ne  concerne  que  le  symptôme,  le  raisonnement 
pathologique  chez  des  sujets  dont  la  mentalité  reste  compatible  avec  la  vie  en 
üherté.  Mais  le  même  symptôme  se  retrouve  dans  sa  forme  absolument  carac- 
féristique  dans  un  vaste  groupe  de  psychoses,  les  folies  raisonnantes,  qui  pos- 
®édent  en  commun  l’appellation  de  paranoïa. 


llKVUli  iNbUKULUlilyCK 


Parmi  les  formes  raisonnantes  de  la  paranoïa  il  faut  noter  avant  tout  le 
■délire  de  persécution  ;  il,  faut  aussi  rapporter  la  soi-disant  paranoïa  originaria. 

Dans  certains  cas  de  paranoïa  raisonnante  on  observe  un  délire  très  accusé 
d’invention  et  .de  découverte.  Parfois  la  paranoïa  raisonnante  s’exprime  sous 
forme  de  tendance  morbide  aux  querelles,  et  porte  le  nom  de  paranoïa  queru- 
lam.  Chez  les  femmes,  la  forme  raisonnante  de  la  paranoïa  se  manifeste  quel¬ 
quefois  avec  un  élément  érotomaniaque.  A  ces  psychoses  raisonnantes  il  faut 
rapporter  aussi  le  délire  de  possession  par  des  serpents,  des  grenouilles,  des 
blattes  et  d’autres  animaux.  En  connexion  intime  avec  le  caractère  raisonnant 
pathologique  se  développe  parfois  d’une  manière  très  accentuée  la  jalousie. 

Ainsi,  le  contenu  du  délire  dans  la  paranoïa  raisonnante  présente  une  grande 
variété.  Les  idées  délirantes  apparaissent  ordinairement  systématisées  et  concer¬ 
nent  souvent  une  région  limitée,  pour  ainsi  dire,  de  la  mentalité;  il  semble 
s’agir  alors  d’une  altération  partielle  de  l’activité  psychique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  raisonneurs  et  paranoïaques  non  internés  passent  pour 
des  hommes  bizarres,  fantasques;  les  quérulants  et  les  persécutés  persécuteurs 
sont  tenus  par  le  public,  non  pour  des  malades,  mais  pour  des  personnes  possé¬ 
dant  un  mauvais  caractère,  tracassières,  incommodes  pour  la  vie  en  commun, 
opiniâtres.  Les  manifestations  morbides  de  la  paranoïa  raisonnante  deviennent 
plus  accusées  avec  le  temps,  quand  approche  la  vieillesse  ;  parfois,  la  faiblesse 
d’esprit,  peut  survenir,  mais  c’est  plutôt  le  délire  de  grandeur,  des  inventions 
•et  des  découvertes  ingénieuses  qui  paraît  et  s’accentue  quand  l’âge  augmente. 

Dernière  remarque  :  bien  des  raisonneurs  avec  délire  d’invention  et  de  décou¬ 
verte  publient  leurs  travaux;  on  s’étonne  de  les  trouver  à  l’étalage  des  librai¬ 
ries.  E.  Feindel. 
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157)  Contribution  à  l’étude  des  Amnésies  Asphyxiques  par  pen- 
danson,  strangulation,  submersion,  etc.,  par  Jean-Albert  Maintenon. 
Thèse  de  Paris,  n"  436,  22  Juillet  1909.  Rousset,  édit.  (100  p.). 

On  peut  décrire  3  formes  d’amnésies  asphyxiques  :  1"  l’amnésie  de  l’acte  et 
des  circonstances  qui  l’ont  précédé,  ou  amnésie,  asphyxique  simple,  dite  par 
eertains  auteurs,  amnésie  rétrograde  ;  2"  l’amnésie  asphyxique  rétro-antéro- 
grade;  3"  l’amnésie  asphyxique  antérograde  de  conservation  et  de  repro¬ 
duction. 

Ces  variétés  d’amnésies  sont  le  plus  souvent  localisées  et  complètes,  enlevant 
au  sujet  la  notion  de  toute  une  partie  de  son  existence  ;  ce  sont  des  amnésies 
soudaines,  passagères  et  presque  toujours  fonctionnelles. 

Pour  la  pathogénie,  Maintenon  croit  devoir,  avec  Joffroy  et  Wagner,  attri¬ 
buer  les  phénomènes  pathologiques  à  un  trouble  de  la  circulation.  Cette  opinion 
est  basée,  d’une  part  sur  les  constatations  faites  au  cours  de  la  période  de  rani- 
mement  (irrégularités  et  petitesse  du  pouls,  période  de  congestion),  d’autre  part, 
sur  le  mode  de  production  de  l’asphyxie  (compression  des  gros  vaisseaux  du  cou 
par  pendaison).  Un  bon  argument  est  fourni  par  son  observation  personnelle  : 
chez  sa  noyée,  il  y  eut  syncope  au  moment  de  l’entrée  dans  l’eau,  syncope  dont 
l’existence  est  bien  établie  par  la  longue  durée  de  la  submersion  n’ayant 
entraîné  ni  la  mort  ni  aucun  accident  du  côté  des  organes  respiratoires. 

E.  Feindel. 
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138)  A  propos  des  Symboles,  par  A.  Maeder.  Journal  de  Psychologie  normale 
et  pathologique,  an  VI,  n“  1,  p.  46-51,  janvier- février  1909. 

Le  symbole  est  la  perception  fausse  d’un  rapport  d’identité  ou  d’analogie  très 
grande  entre  deux  objets  qui  ne  présentent,  en  réalité,  qu’une  analogie  très 
vague,  et  le  symbole  est  une  forme  très  inférieure  de  la  pensée. 

On  rencontre  cette  forme  de  l'association  des  idées  chez  des  normaux  en  état 
d’abaissement  du  niveau  mental,  dans  les  l'êves,  chez  les  épileptiques  en  état 
■crépusculaire,  chez  les  déments  précoces  très  dissociés. 

L’auteur  présente  quelques  faits  démonstratifs  à  cet  égard  et  il  fait  observer 
<iu  un  examen  même  superficiel  de  la  langue,  spécialement  des  expressions 
populaires,  témoigne  de  l’extension  énorme  et  de  l’emploi  fréquent  des  sym¬ 
boles  dans  la  vie  de  tous  les  jours.  Les  psychologues  sont  les  seuls  à  ne  pas  le 
savoir.  Pour  en  donner  une  idée  il  suffit  de  rappeler  un  passage  où  Rabelais 
donne  une  liste  des  termes  symboliques  pour  le  membre  :  l’une  la  nommait  ma 
petite  drille,  l’autre  ma  branche  de  coural,  mon  bondon,  mon  bouchon,  mon 
vilbrequin,  ma  terrière,  mon  dressoir,  etc. 

La  langue  des  gamins  de  la  rue  est  tout  aussi  imaginée,  celle  du  rêve  et  celle 
des  aliénés  l’est  bien  davantage  encore.  La  connaissance  de  ces  choses  que 
d  aucuns  considèrent  comme  scatologiques  est  absolument  nécessaire  pour  la 
compréhension  d’une  foule  d’actes,  d’idées  des  aliénés,  de  rêves  des  normaux, 
de  certains  usages  séculaires  dont  le  sens  s’est  perdu.  Il  serait  fort  regrettable 
<ïue  l’on  ne  puisse  discuter  de  ces  choses  objectivement  et  sans  réticences  ;  les 
sous-entendus  auxquels  on  se  plaît  tant,  sont  certainement  plus  immoraux.  Il 
est  des  objets  difficiles  à  traiter,  comme  en  chimie  certaines  substances  malodo¬ 
rantes,  et  qui  ne  sont  pas  moins  importantes  que  les  autres  ;  le  principal  est  de 
savoir  parler  sérieusement  des  choses  qui  veulent  être  traitées  de  la  sorte. 

Feindel. 

d39)  Une  Anomalie  de  l’Amour  Parental,  par  Ch.  Féré.  Journal  de  Psycho¬ 
logie  normale  et  pathologique,  an  VI,  n°  i,  p.  18-24,  janvier-février  1909. 

Les  anomalies  de  l’amour  parental  se  manifestent  le  plus  souvent  par  des 
absences,  mais  elles  consistent  quelquefois  en  excès  qui  réalisent  des  défauts. 

anomalie  par  excès  peut  être  une  perversion  instinctive  qui  ne  se  montre 
Suère  plus  favorable  à  l’enfant  que  l’anomalie  par  défaut. 

Les  anomalies  par  excès  sont  communes  aux  deux  sexes  ;  mais  elles  parais¬ 
sent  plus  frappantes  et  plus  fréquentes  chez  la  mère. 

L  amour  des  parents  comporte  une  discipline  dans  l’intérêt  des  enfants.  Dans 
e  doute  cet  intérêt  doit  être  soumis  à  l’examen  de  plus  compétents.  L’amour 
parental  doit  comporter  des  corrections,  des  prothèses  et  des  remèdes,  sinon  il 
négatif  de  toute  éducation  physique  ou  mentale.  Si  peu  utilisable  que  soient 
68  idiots,  on  ne  peut  pas,  sous  prétexte  de  l’amour  maternel,  leur  supprimer 

“te  éducation,  quelques-uns  peuvent  apprendre  à  réaliser  des  soins  de  pro¬ 
preté  et  même  quelque  chose  de  plus.  Mais  quand  il  s’agit  de  difformes  et  d’ins- 
inctifs  remarquables  par,  certains  caractères  de  leur  sensibilité,  par  leurs  atti- 
^  es  et  leur  conduite,  on  peut  les  contenir  et  les  perfectionner.  Les  anomalies 
par  excès  de  l’amour  parental  ne  peuvent,  en  pareils  cas,  que  favoriser  les 
'■oubles  de  l’évolution  dans  la  génération  suivante. 


E.  Fki.xdkl. 
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160)  De  l'Inhibition  Génito-urinaire,  par  Jules  Janet.  Journal  de  Psycho¬ 
logie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n"  1,  p.  42-43,  janvier-février  1909. 

L’appareil  uro-génital  constitue  une  sorte  de  robinet  à  trois  voies  :  la  voie 
urinaire  en  haut,  la  voie  génitale  en  bas,  se  réunissant  toutes  deux  k  une  voie 
de  sortie  unique,  l’uréthre.  La  prostate  semble  être  l’organe  de  conimande 
de  ce  système,  ouvrant  tantôt  largement  la  voie  urinaire  en  fermant  la  voie 
génitale,  ou  au  contraire  ouvrant  la  voie  génitale,  en  fermant  la  voie  urinaire. 
Chacun  sait,  en  effet,  combien  est  complète  l’impossibilité  d’uriner  pendant 
l’excitation  génitale,  avec  ou  sans  érection. 

Ce  qui  produit  cet  arrêt  momentané  de  la  contractilité  vésicale,  c’est  une 
action  nerveuse  toute  particulière  qui  paralyse  la  vessie,  pendant  que  l’appareil 
génital  entre  en  fonction.  C’est  une  réelle  inhibition  génito-urinaire  ou  uro¬ 
génitale  qui  a  pour  but  d’empêcher  le  mélange  de  l’urine  et  du  sperme. 

L’esprit  d’économie  qui  a  présidé  à  la  création  de  l’appareil  génito-urinaire  a 
rendu  nécessaire  cette  inhibition,  pour  laisser  à  chaque  appareil  son  indépen¬ 
dance  physiologique,  malgré  leurs  connexions  anatomiques. 

Si  cette  fonction  d’inhibition  génito-urinaire  peut  produire  des  troubles  par 
excès,  elle  peut  aussi  en  produire  par  défaut,  par  exemple  la  miction  pendant  le 
coït,  que  l’on  observe  chez  certaines  femmes,  et  la  spermatorrhée  de  miction 
que  l'on  constate  si  fréquemment  chez  les  hommes.  Il  serait  intéressant  de 
chercher  s’il  n’existe  pas  dans  l’organisme  d’autres  organes  à  double  effet  dont 
le  mauvais  fonctionnement  amène  des  effets  du  même  genre.  La  crampe  des 
écrivains  et  certaines  dysphagies  peuvent,  peut-être,  être  interprétées  de  la  même 
façon.  K.  Feindel. 

161)  Contribution  à  l’étude  des  Psychoses  ayant  rapport  aux  Évé¬ 
nements  Politiques,  par  Kopystynsky.  lievue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neuro¬ 
logie  et  de  Psychologie  expérimentale,  mars  1909. 

D’après  l’auteur,  les  événements  politiques  peuvent  jouer  le  rôle  de  moment 
étiologique  oblique  dans  le  développement  des  maladies  psychiques  ;  le  nombre 
global  des  psychoses  en  est  augmenté.. 

Les  événements  politiques  impriment  un  coloris  spécial  aux  hallucinations 
sensorielles  et  aux  délires:  ils  ont  une  influence  pernicieuse  sur  les  personnes 
prédisposées  aux  maladies  mentales,  soit  en  favorisant  l’éclosion  des  maladies 
mentales,  soit  en  aggravant  celles  qui  sont  déjà  en  cours. 

Serge  Soukhanokk. 

162)  État  Psychique  des  Militaires  pendant  le  Combat,  par  Sghoum- 

KOFF.  Saint-Pétersbourg,  1909  (50  p,). 

L’analyse  psychologique  de  l’auteur  concerne  l’état  d’âme  des  combattants  au 
moment  de  l’action  ;  elle  se  base  sur  des  documents  recueillis  pendant  la  guerre 
russo-japonaise.  Serge  Soukhanoff. 

1611)  Sur  un  cas  d’idées  Messianiques.  Présentation  du  sujet,  par 

Foyer.  Société  de  Psychologie,  7  mai  1909.  Journal  de  Psychologie  normale  et  patho¬ 
logique,  n"  4,  p.  336-343,  juillet-août  1909. 

Cette  présentation  est  rendue  très  intéressante  par  l’intellectualité  élevée  du 
sujet. 

La  malade  parait  rentrer  dans  le  groupe  des  délires  systématisés  chroniques. 
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Elle  a  présenté  d’abord  une  période  de  persécution  caractérisée  ;  puis  elle  a  fait 
nn  délire  de  grandeur  mystique  très  développé  ;  enfin,  il  paraît  difficile  de  con¬ 
tester  chez  elle  la  réalité  des  phénomènes  hallucinatoires,  en  particulier  des 
hallucinations  de  l’ouïe.  Elle  dit,  en  effet,  très  nettement,  que  les  bruits  de  la 
nature,  qui  jouent  dans  son  délire  un  si  grand  rôle,  s’exprimaient  souvent  en 
paroles  humaines  ;  elle  affirme  qu’elle  s’est  entendue  appeler  empoisonneuse 
par  des  apaches,  etc.  Ce  qui  lui  donne  sa  physionomie  particulière  et  un  peu 
exceptionnelle,  c’est  la  richesse  de  ses  interprétations,  ses  exagérations  de 
logique. 

^  Elle  paraît  être  de  ces  paranoïaques  dont  le  délire,  tout  en  se  manifestant  et 
®  exprimant  par  des  interprétations  plus  ou  moins  nombreuses,  résulte,  en 
réalité,  d’un  sentiment  personnel  excessif,  sentiment  qui  se  traduit  souvent 
aussi  par  la  revendication  de  droits  méconnus  ou  par  l’illusion  d’une  destinée 
glorieuse  unique,  d’une  mission  parfois  divine  à  remplir.  E.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 


164)  Troubles  Mentaux  et  Gliome  Ponto-Cérébello-Cérébral,  par 

E-  Marchand  (de  Charenton).  L'Encéphale,  an  IV,  n"  4,  p.  305-315,  10  avril 


U  est  fréquent  d’ohserver  des  troubles  mentaux  chez  des  sujets  atteints  de 
tumeur  cérébrale  ;  dans  certains  cas,  ils  constituent  un  des  éléments  symptoma- 
'ques  principaux.  Cependant,  les  cas  se  traduisant  uniquement  par  des  troubles 
^ontaux  (forme  psychique)  sont  rares  comparativement  à  ceux  dans  lesquels 
0®  troubles  moteurs,  sensitifs  et  convulsifs  viennent  se  joindre  aux  ^troubles 
Psychiques  ;  tantôt,  troubles  mentaux  et  symptômes  moteurs  évoluent  parallè- 
®Went;  tantôt,  l’un  des  deux  ordres  de  symptômes  précède  l’autre. 

Ees  troubles  mentaux  qui  apparaissent  chez  les  sujets  atteints  de  tumeur 
'’ebrale  sont  dus  à  des  lésions  diffuses  de  la  corticalité  surajoutées  à  la  lésion 
ocalisée  constituée  par  la  tumeur.  Ces  lésions  corticales  sont  dues,  pour  les 
^  des  produits  toxiques  élaborés  par  la  tumeur,  pour  d’autres,  à  des  phé- 
®ènes  de  compression,  à  un  excès  de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  ; 
®ns  d’autres  cas,  on  a  noté  dans  le  cortex  des  lésions  inflammatoires,  surtout 
l^ccusées  dans  les  régions  voisines  de  la  tumeur,  mais  pouvant  s’étendre  assez 
Les  troubles  mentaux  peuvent  être  encore  le  résultat  de  lésions  diffuses 
•Verticales  consistant  en  petits  foyers  d’hémorragie  capillaire. 

es  troubles  mentaux  peuvent  survenir,  que  la  tumeur  soit  localisée  ou  non 
e®  le  cortex,  dans  les  méninges  ou  dans  le  cervelet, 
intérêt  de  l'observation  des  auteurs  repose  sur  l’évolution  et  le  groupement 
'•vuliers  des  symptômes.  Les  troubles  psychiques  a))parurent  d’abord,  et  ils 
l’état  pur  pendant  2  ans.  Puis  survinrent  des  troubles  physiques 
SV  le  diagnostic  de  paralysie  générale,  et,  plus  tard,  celui  de 

r  Pis  cérébrale.  Ce  n’est  qu’au  moment  où  des  symptômes  moteurs  particu- 
SlîVUE  NP.enOl.OGIQUK.  8 
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liera  vinrent  s’associer  aux  premières  manifestations  que  le  diagnostic  de  tumeur 
cérébelleuse  put  être  posé. 

Atonie,  faiblesse  musculaire  et  asynergie  des  membres  du  côté  gaucbe, 
démarche  ébrieuse  sans  signe  de  llomberg,  avec  tendance  à  tomber  du  côté 
gauche,  tels  furent  les  signes  qui,  outre  les  autres  symptômes  communs  à  toute 
tumeur  intra-cranienne,  permirent  de  faire  la  localisation  dans  le  lobe  cérébel¬ 
leux  gauche. 

Les  troubles  mentaux  restèrent  stationnaires,  malgré  la  progression  des  trou¬ 
bles  somatiques.  A  ces  symptômes  vint  se  surajouter  une  paralysie  à  type  péri¬ 
phérique  du  facial  gauche.  La  plupart  de  ces  troubles  s’accusèrent  encore,  la 
malade  devint  complètement  sourde  du  côté  gauche  et  présenta  enfin  une  dimi¬ 
nution  de  l’ouïe  de  l’autre  côté.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  ne  présentait 
aucune  modification.  La  maladie  eut  une  durée  de  7  ans. 

A  l’autopsie,  les  lésions  constatées  étaient  plus  étendues  qu’on  ne  l’avait  sup¬ 
posé.  Outre  la  destruction  partielle,  par  la  tumeur,  d’un  lobe  cérébelleux,  il 
existait  un  envahissement  de  la  protubérance  et  du  lobe  temporal  par  le  tissu 
néoplasique.  E.  Feindel. 

1()5)  Contribution  à  la  pathogénie  de  la  Démence  précoce,  par  G.  Vi- 

DONi.  Note  e  Rivisle  di  Psichtatria,  vol.  11,  n“  2,  1909. 

Les  recherches  de  l’auteur  contribuent  à  établir  l’importance  de  l’hérédité 
psychopathique  dans  la  pathogénie  de  la  démence  précoce,  elles  ont  porté  sur 
55  sujets  ;  78  “/„  étaient  tarés.  F.  Deleni. 

106)  Sur  les  Affinités  cliniques  entre  la  Démence  précoce,  l’Épi¬ 
lepsie  et  la  Folle  maniaque-dépressive,  par  A.  d’Obméa  et  A.  Albebtl 

Note  e  Riviste  di  Psichiatria,  vol.  11,  n"  2,  p.  145-160,  avril-juin  1909.  ) 

L’auteur  donne  une  série  d’observations  dans  lesquelles  la  démence  précoce,  j 
l’épilepsie  et  la  folie  maniaque  dépressive  ont  été  prises  l’une  pour  l’autre,  cela 
pendant  un  temps  très  long;  dans  d’autres  cas  deux  de  ces  affections  coexiS' . 
taient. 

Le  but  de  ce  travail  est  de  montrer  que  non  seulement  il  y  a  des  cas  de  tran¬ 
sition  entre  ces  espèces  morbides,  mais  encore  qu’A  un  certain  moment  elléS 
sont  réellement  confondues;  avant  qu'elles  n’aient  assumé  leurs  caractères  diffé' 
rentiels,  on  peut  seulement  reconnaître  que  l’adolescent  n’est  pas  «  comme  les 
autres  »,  sans  qu’on  puisse  présumer  le  moins  du  monde  dans  quelle  direction 
la  maladie  mentale  qui  s’esquisse  va  poursuivre  son  chemin.  F.  Deleni. 

167)  Étude  chimique  du  Cerveau  dans  l’état  de  santé  et  dans  l’éta* 

de  maladie,  particuliérement  dans  la  Démence  précoce,  par  Wal* 

DKMAR  Koch  et  Sydney  A.  Mann.  Archives  of  Neurolog y  and  Psychiatry,  vol. 

1909. 

Le  fait  capital  est  que  dans  les  cerveaux  de  déments  précoces,  alors  que 
phosphore  est  normalement  réparti,  le  soufre  neutre  est  en  diminution  et  p®'^ 
contre  le  soufre  inorganique  et  protéinique  augmenté  dans  la  même  propof' 
tion. 

Les  cerveaux  des  paralytiques  généraux  ne  présentent  aucune  modification 
soufre  neutre  par  rapport  à  la  normale.  'I'homa. 
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168)  De  l’inlluence  du  Tabac  sur  le  système  Nerveux,  par  Wla- 
DYTCHKO.  Saint-Pétersbourg ,  1909,  64  p.,  2  fig. 

L’influence  du  tabac  sur  l’organisme  des  animaux  et  de  1  homme  et  la  résul¬ 
tante  des  modifications  produites  dans  le  système  nerveux  et  dans  le  système 
vasculaire.  SEiuiE  Soukhanoff. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

*69)  Impulsions  Obsédantes  d’origine  Hallucinatoire,  par  L.  Arsimoles. 
L’Encéphale,  an  IV,  n”  8,  p.  155-163,  août  1909. 

Les  réactions  des  aliénés  déterminées  par  des  hallucinations  ont  souvent  le 
caractère  d’impulsions  motrices,  de  réflexes  automatiques.  La  réaction  n  est 
qu’une  réponse  à  l’excitant,  représenté  ici  par  une  hallucination  le  plus  sou¬ 
vent  auditive.  L’hallucination  est  impérative,  la  voix  de  Dieu  ordonne  impérieu¬ 
sement  au  mystique  ;  les  paroles  entendues  invitent  d’une  façon  pressante  le 
persécuté  à  se  débarrasser  de  ses  ennemis. 

Mais  le  malade  n’obéit  pas  toujours  avec  celte  docilité  et  celte  promptitude. 
Parfois  il  s’écoule  un  intervalle  de  durée  variable  entre  la  sollicitation  à  l’acte 
et  son  exécution,  et  cet  intervalle  est  rempli  par  une  lutte  entre  l’impulsion  hal¬ 
lucinatoire,  qui  se  répète,  toujours  plus  pressante,  et  la  résistance  du  malade, 
•iont  les  tendances  personnelles  répugnent  à  un  acte  nuisible.  Cette  lutte  s  ac- 
compagne  de  phénomènes  émotionnels  comme  il  s’en  produit  dans  1  obsession. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  ce  syndrome  clinique  caractérisé  par  1  existence 
6’impulsions  d’origine  hallucinatoire  accompagnées  d’une  lutte  anxieuse  à  carac¬ 
tères  obsédants. 

Son  premier  cas  concerne  une  débile  intellectuelle,  atteinte  de  délire  mys¬ 
tique  à  base  d’hallucinations  auditives  visuelles,  motrices  verbales,  et  qui  lutte 
contre  des  impulsions  d’origine  hallucinatoire  la  poussant  à  allumer  un 

iucendie. 

Une  deuxième  observation  a  trait  à  une  jeune  débile  mentale  un  peu  buveuse, 
qui,  dans  une  impulsion  consciente  d’origine  hallucinatoire,  cherche  à  étran- 
8'er  sa  mère. 

U’auteur  termine  son  article  par  l’énumération  des  caractères  des  états  obsé- 
•tants  d’origine  hallucinatoire  ;  existence  à  l’origine  d’hallucinations  primitives 
nettement  impératives,  suivies  de  sollicitation  irrésistible  à  un  acte,  lutte 
uugoissante  contre  l’impulsion,  obnubilation  de  la  conscience  par  un  délire  per- 
uianent  ou  transitoire,  et  absence  d’obsessions  antérieures. 

Ue  syndrome  ainsi  défini  peut  s’observer  dans  diverses  psychopathies  et  se 
réduire  parfois  à  un  simple  épisode  dans  leur  évolution.  Mais  ce  fait  ne  porte 
aucune  atteinte  h  sa  valeur  clinique  très  réelle,  par  les  réactions  dont  il  s’ac- 
compagne  trop  souvent;  il  doit  retenir  l’attention  du  médecin  légiste. 

E.  FF.INnEL. 

'■^0)  États  obsédants  traités  par  la  méthode  Psycho-Analytique  de 

Breuer-Preud,  par  A.-A.  Pevnitzky.  Hernie  (russe)  de  Psgchiatrie,  de  Neuro- 
^’^gie  et  de  Psychologie  expérimentale,  avril  1909. 

U’auteur  insiste  sur  celte  particularité  que,  d’après  la  théorie  de  Freud  il 
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n'existe  pas  de  symptômes  fonctionnels  qui  n’aient  à  leur  base  des  substratums 
psychiques  bien  définis;  malgré  leur  variation  et  leur  inconstance,  tous  les  j 
symptômes  de  l’hystérie  et  tous  les  symptômes  de  la  neurasthénie  sont  rigou¬ 
reusement  motivés  par  des  faits  psychiques. 

Le  problèmi!  de  la  psycliothérapie  réside  précisément  dans  ceci  qu’il  faut  se  ; 
faire  une  idée  exacte  au  sujet  de  la  façon  dont  s’est  développée  chez  le  malade 
une  autre  manifestation  personnelle  de  la  névrose. 

L’auteur  rapporte  cinq  cas  dans  lequel  le  traitement  par  la  méthode  psycho¬ 
analytique  a  donné  de  bons  résultats.  Skuge  Soukhanokk. 

171)  Interprétation  de  la  méthode  Psycho-analytique  en  Psycho¬ 

thérapie  avec  relation  d’un  cas  ainsi  traité,  par  Waeter  I).  Scott.  The 
Journal  of  Abnormal  Psychology,  vol.  III,  n"  6,  p.  371-377,  février-mars  1909.  ; 

Il  s’agit  d’une  malade  affectée  de  phobies;  l’auteur  put  arriver  à  faire  dispa¬ 
raître  celles-ci  en  faisant  passer  le  souvenir  des  terreurs  les  ayant  déterminées, 
de  la  subsconcience  dans  la  conscience.  Il  propose  une  hypothèse  sur  le  rnéca- 
nisme  de  la  guérison  dans  les  cas  de  ce  genre.  'I’homa, 

172)  La  méthode  Psycho- Analytique  de  Freud  et  sa  valeur  théra¬ 

peutique,  par  Wyhoubokf,  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psgcitialrie 
du  nom  S.  S.  Korsakoff,  liv.  1-2,  1909.  1 

La  méthode  de  Freud  donne,  suivant  l’auteur,  un  moyen  très  efficace  de  j 
lutter  contre  les  états  obsédants  et  contre  les  autres  symptômes  de  la  psychas-  | 
thénie.  Serge  Soukha.noff,  t) 

173)  Involution  présénile.  Délire  raisonnant  de  Dépossession.  Homi-  ] 

eide.  Réticences,  Négativisme,  Mutisme  etRefus  d’aliments,  Stéréo-  .1 
typies,  Affaiblissement  Intellectuel,  par  J.  Seglas  et  Stmoehlin.  Nouvelle  \ 
Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI,  n"  4,  p.  249-253,  juillet-août  1908.  ) 

Dans  cette  observation,  l’évolution  de  la  maladie  traverse  deux  phases.  La  J 
première  est  caractérisée  par  un  délire  de  dépossession  qui  fait  du  malade  uD  .1 
véritable  persécuté  persécuteur  du  type  raisonnant.  j 

La  seconde  phase,  de  symptomatologie  très  différente,  se  caractérise  par  le  j 
négatavisme,  le  refus  d’aliments,  le  mutisme,  les  stéréotypies,  si  bien  qu'actuel-  1 
lement  l’état  du  malade  rappelle  quelque  peu  celui  des  déments  catatoniques  ;  ’1 
cette  seconde  phase  se  relie  à  un  étal  d’affaiblissement  intellectuel.  L’indiffé-  | 
ronce  du  malade,  son  apathie,  l’absurdité  de  toute  sa  conduite,  témoigne  d’un  | 
rétrécissement  de  l’activité  intellectuelle,  d’une  déchéance  que  certains  symp*  | 
tomes  physiques  de  sénilité  précoce  autorisent  d’autre  part  à  rapporter  à  l’invo-  j 
lution  sénile,  bien  que  le  sujet  ne  présente  pas  les  caractères  de  la  démence  ^ 
sénile  proprement  dite.  ' 

dette  succession  de  deux  phases  aussi  distinctes  était  intéressante  à  signaler-  i 
En  effet,  il  est  admis  que  les  délires  du  type  raisonnant  persistent  sous  une  i 
forme  toujours  identique  ii  elle-même,  sans  aboutir  à  la  démence.  Et  même  pour  | 
les  formes  plus  particulières  du  délire  de  dépossession,  se  rattachant  au  groupe  ^ 
dit  des  délires  de  préjudice  pré.séniles,  dans  lequel  le  malade  paraissait  au  début 
devoir  prendre  place,  les  auteurs  s’accordent  à  considérer,  que  si  ces  délires  ne 
guérissent  pas  et  même  ne  s’améliorent  pas,  du  moins  ils  n’arrivent  jamais  ù.  1»  . 
démence  confirmée.  E.  Feindre. 
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Une  forme  singulière  de  Folie  à  deux,  pur  E.vhico  Rivahi.  Arehivio 
<li  Pücliialvia,  Neuropalolo^iii.  Anli  üjuihiijia  crimiuiih;  c  Mnliciiia  leijnle.  vol.  XXIX, 
1908,  fi, SC.  :t,  p.  2  U-SSi.  ' 

0  s’agit  de  deux  sœurs.  L’uiiioc  a  imposé  à  la  cadette  les  idées  déliraiiles  de 
sa  paranoïa.  Il  en  résulte  une  forme  curieuse  de  folie  mégalomaniaque  à  deux. 

F.  Dei.eni. 

l’îi»)  Les  Déserteurs,  par  .\bele  de  Blasio.  Archicio  di  Psichiutria,  Neuropà- 
Woÿta,  Antropologia  crimiiiale  e  Medicine  legale,  vol.  X.XI.X,  1908,  fasc.  6,  p.  54S- 

Etude  démontrant  la  fréquence  des  anomalies  physiques  et  psychiques  dans 
®6tte  catégorie  de  sujets.  K.  Deleni. 
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176)  L’Elément  Moral  dans  les  Maladies,  par  Milian.  Reouc  des  Hôpitaux, 
avril  1909. 

La  psychothérapie,  dit  l’auteur  dans  ses  conclusions,  doit  être  considérée 
®omrae  une  partie  essentielle,  nécessaire,  de  la  thérapeutique  générale  ;  il  est 
•^•en  certain  que  le  médecin  ne  peut  remplir  complètement  sa  tdche,  qui  ne  sait 
pas  voir  combien  cette  participation  de  l’élément  psychique,  primordiale  dans 
névroses,  reste  considérable  dans  un  très  grand  nombre  d’affections  de  toute 
nature.  E.  e. 

^^7)  Les  Conceptions  directrices  de  l’Opothérapie,  par  L.  Hallion. 

ue«ue  mensuelle  de  Médecine  interne  et  de  The'rapeutique,  an  I,  n”  4,  p.  385-395, 

millet  1909. 

_  Cet  article  est  ii  signaler  comme  une  mise  au  point  aussi  complète  que  pos- 
t,  ®  ‘i®  la  question.  L’auteur  envisage  successivement  :  les  matériaux  de  l’opo- 
®*’apie,  l’action  des  produits  d’un  organe  sur  les  autres  organes,  l’action  du 
M,  d,’un  organe  sur  cet  organe,  le  but  de  l’opothérapie,  l’opothérapie  totale 
opothérapie  partielle,  l’opothérapie  complexe.  L’intérêt  à  la  fois  théorique 
pratique  de  ces  différents  chapitres  est  évident.  Fejndel. 

L’Arsenic  dans  l’Ataxie  locomotrice,  par  Chas.  Whay.  Brilish  me¬ 
dical  Journal,  24  juillet  1909,  p.  204. 

i  ^  ^nteur  vante  les  effets  des  préparations  de  l’arsenic  organique  en  injections 
ramusculaires.  Thoma. 

Bromural  comme  un  moyen  auxiliaire  dans  la  Psychothérapie, 

par  Ber.vstein.  Psychiatrie  (russej  contemporaine,  mai  1909. 

il  1^  fait  emploi  du  bromural  pour  soulager  les  symptômes  subjectifs,  et 

®  concurramment  avec  l’application  de  la  psychothérapie  chez  certains 
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malades  souffrant  de  psychonévroses  ;  dans  les  cas  de  ce  genre,  il  préfère  de 
beaucoup  le  bromural  aux  autres  agents  pharmaceutiques  de  la  même  série. 

Serge  Soukhanoff. 

180)  Traitement  kinésithérapique  des  Hémiplégiques,  par  P.  Kouindjy. 

Presse  médicale,  n"  44,  p.  102,  2  juin  1909. 

L’auteur  montre  combien  les  hémiplégiques  ont  intérêt  à  se  soumettre  à  un 
sytème  régulier  d’exercices,  et  il  expose  sa  méthode  de  rééducation  et  ses  tech¬ 
niques.  E.  F. 

181)  Traitement  de  la  Paralysie  infantile  et  des  Névrites  avec 
Réaction  de  Dégénérescence  par  l’Électro-mécanotherapie,  par 

G.  Allaire.  Gazette  médicale  de  Nanles,  n"  23,  p.  444,  5  juin  1909. 

Dans  cet  article  qu’il  s’est  efforcé  de  faire  complet  et  concis,  l’auteur  indique 
les  procédés  les  plus  simples  pour  faire  d’une  façon  utile  de  l’électro-mécanothé- 
rapie  passive  et  active. 

L’action  combinée  de  l’électrothérapie  et  de  la  mécanothérapie  permet  d’ob¬ 
tenir  des  résultats  que  séparément  ils  ne  sauraient  fournir. 

La  méthode  n’a  qu’un  gros  inconvénient,  c’est  de  demander  beaucoup  de 
temps  ;  mais,  d’autre  part,  elle  offre  un  grand  avantage,  c’est  que  les  appareils 
coûteux  sont  inutiles. 

La  méthode  pourra  faire  marcher  des  enfants  qui,  sans  son  aide,  seraient 
restés  impotents;  dans  tous  les  cas,  elle  permet  de  réduire  au  minimum  les 
lésions  morbides.  E.  Feindbl. 

182)  Incontinence  d’Urlne  et  Ponction  lombaire,  par  Ch.  Billaud. 

Gazette  médicale  de  Nanles,  an  XXVIl,  n»  15,  p.  281-290,  10  avriH909. 

Observation  concernant  une  petite  dégénérée.  Elle  fut  guérie  de  son  inconti¬ 
nence  par  une  ponction  lombaire  blanche;  d’autres  mesures  thérapeutiques 
avaient  déjà,  procuré  semblables  guérisons  temporaires.  Il  est  en  outre  intéres¬ 
sant  de  signaler  les  accidenta  post-opératoires  intenses,  et  mêmes  alarmants 
provoqués  par  la  ponction  chez  cette  névropathe  de  14  ans.  Feindbl. 

183;  Trois  cas  de  Mal  perforant  plantaire  traités  par  l’élongation 
nerveuse.  Guérison  sans  récidive  actuelle,  par  Loi>  (de  Marseille). 
Gazette  des  Hc^itaux,  an  LXXXII,  n“  34,  p.  407,  23  mars  1909. 

I.  —  Mal  perforant  plantaire  datant  de  3  ans.  Elongation  du  tibial  postérieur. 
Guérison  maintenue  depuis  18  mois. 

II.  —  Mal  perforant  plantaire  datant  de  4  ans.  Myélite  syphilitique.  Echec  du 
traitement  mixte.  Elongation  du  tibial  postérieur  derrière  la  malléole.  Guérison 
sans  récidive  depuis  2  ans. 

III.  —  Mal  perforant  plantaire  datant  de  5  ans.  Elongation  du  tibial.  Gué¬ 
rison  maintenue  depuis  2  ans  et  3  mois.  E.  F. 

184)  Les  points  Nerveux  d’après  Cornélius.  Leur  traitement  par  le 
Massage,  par  K.-S.  Kolué.  Progrès  médical,  p.  190,  10  avril  1909. 

Bapide  exposé  de  la  théorie  qni  attribue  une  cause  périphérique  à  de  nom¬ 
breuses  névralgies.  Cet  article  a  surtout  un  intérêt  de  vulgarisation  et  de  pra¬ 
tique.  E.  F. 
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Éloge  de  M.  le  Professeur  Brissaüd 

Membre  fondateur  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  décédé  le  19  décembre  1909. 
par  M.  A.  Souques,  Président  de  la  Société. 

(Cet  éloge  a  été  publié  en  tête  du  numéro  du  15  janvier  1910  de  la  Revue 
Neurologique). 


Allocution  de  M.  Souques,  Président. 

Mes  cheus  collèoues, 

Je  dois  vous  faire  mon  remerciement  pour  le  grand  honneur  que  vous  m'avez 
eccordé  en  m’appelant  à  présider  vos  séances,  cette  année.  Je  sais  que  la 
ehe  est  aisée  :  on  écoute  ici  avec  attention,  on  y  discute  avec  courtoisie. 

.  activité  scientifique  de  la  Société  de  Neurologie  ne  cesse  de  faire  des  progrès 
^l’oissants.  L’an  dernier,  vous  avez  tenu  deux  séances  supplémentaires,  entié- 
®ient  consacrées  à  l’anatomie  et  à  l’histologie  pathologiques;  elles  ont  eu  le  réel 
avantage  de  grouper  des  travaux  jusqu’ici  disséminés  et  d’en  faciliter  l’expo- 
I  ion  et  l’examen.  D’autre  part,  vous  avez  eu  l’idée  de  réunir  en  vaaes  commu- 
iquants  les  deux  Sociétés  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  et  vous  avez  inauguré 
réuniojjg  annuelles  par  l’étude  du  rôle  des  émotions  dans  la  genèse  des 
^ccidents  névropathiques  et  psychopathiques.  L’idée  était  heureuse,  le  sujet 
®  e.  Encore  que  la  question  ne  soit  pas  épuisée,  on  peut  dire  que  certains  côtés 
a  problème  ont  été  vivement  éclairés. 
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Dans  ces  conditions,  il  me  paraît  inutile  de  faire  des  vœux  pour  la  prospérité 
de  notre  Société,  d’autant  que,  pour  suivre  le  conseil  du  fabuliste,  je  tiens  à 
être  «  ménager  du  temps  et  des  paroles  » ,  Je  me  bornerai  donc  à  souhaiter  que 
l’année  qui  commence  soit  clémente  à  notre  Société  trois  fois  et  cruellement 
frappée  depuis  un  an. 


La  Société  a  reçu  la  dépêche  suivante  : 

•  La  Société  des  Médecins, Neurologistes  et  Aliénistes  de  Moscou  s’associe  nu 
deuil  de  la  Société  de  .Neurologie  en  déplorant  la  perte  de  l’illustre  Brissaud.  » 
Préiidenl  :  Roth 
Vice-Présidents  :  Sekbsky,  Minob 
Secrétaire  :  Moltchanow. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  adresse  ses  remerciements  à  la  Société  des 
.Médecins  Neurologistes  et  Aliénistes  de  Moscou. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

1  Le  rôle  du  faisceau  sensitif  dans  le  mécanisme  de  la  reconnais¬ 
sance  des  objets,  par  Max  Egger.  (Travail  de  la  clinique  du  Professeur 

Hay.mond  (Salpêtrière). 

Déjà  à  plusieurs  reprises  nous  avons  eu  l’occasion  de  montrer  des  malades 
qui  étaient  incapables  d’identifier  les  objets  par  le  procédé  de  l’exploration  tac¬ 
tile  quoique  il  fut  impossible  de  décéler  chez  ces  individus  des  troubles  de  la 
sensibilité  élémentaire  (1).  En  elTet  les  sensibilités  tactiles,  douloureuses  et 
thermiques  se  montraient  normales,  même  le  sens  des  attitudes  et  la  barestésie 
qui  sont  déjà  une  association  entre  certaines  sensibilités  élémentaires,  furent 
reconnus  intacts.  Tout  ce  que  ces  malades  avaient  de  pathologique  dans  la  per¬ 
ception  était  d’un  côté  un  élargissement  des  cercles  de  Weber  et  de  l’autre  des 
erreurs  dans  la  localisation  tactile.  Dans  un  autre  cas,  ces  deux  dernières  défec¬ 
tuosités  n’existaient  même  pas.  Les  cercles  de  Weber  et  la  localisation  étaient 
normales.  Mais  de  la  main  gauche,  asymbolique,  ce  malade  ne  pouvait  pas 
distinguer  les  divers  tissus.  Il  y  avait  donc  chez  lui  un  léger  déficit  de  la  sensi¬ 
bilité  tactile  fine.  Que  ce  ne  soit  pas  là  la  cause  pour  laquelle  ce  malade  ne 
pouvait  pas  identifier  le  nom  des  objets  est  facile  à  prouver.  Nous  sommes  dans 
la  même  incapacité  de  différencier  les  divers  tissus  quand  nous  les  palpons  avec 
une  main  gantée,  ce  qui  nous  empêche  nullement  d’identifier  les  objets. 

Tout  ce  groupe  de  malades  est  caractérisé  par  ce  fait  primordial,  qu’ils  ne 
peuvent  reconnaître  les  objets  quoique  leur  sensibilité  soit  presque  entièrement 
présente.  Ce  qu’ils  ont  encore  de  commun,  c’est  la  topographie  de  la  lésion  qui 
est  cérébrale. 

A  ce  groupe  d’agnostiques  et  d’asymboliques  il  convient  d’opposer  une  autre 
série  de  malades  qui,  malgré  des  troubles  sensitifs  très  étendus,  sont  cependant 

1)  Voir  à  ce  sujet,  La  fonction  gnosique,  lievue  Neurologique,  15  mai  1907;  Stérco- 
agnosie  et  asynibolie  tactile,  par  Ross  et  Eucsii,  Semaine  médicale,  S8  octobre  1908. 
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capables  de  reconnaître  les  objets,  La  lésion  dans  tous  ces  casa  une  localisation 
plus  périphérique.  Les  cas  de  ce  genre  se  rencontrent  surtout  dans  le  tabes  et 
la  malade  suivante  va  nous  fournir  un  exemple. 

11  s’agit  d’un  tabes  supérieur  avec  alropliie  musculaire,  présenté  déjà  par  M.  Merle,  à 
la  description  duquel  nous  renvoyons  (1).  L’état  do  sensibilité  des  mains,  que  nous 
avons  examiné  à  plusieurs  reprises,  est  le  suivant  ;  main  droite  :  tact  fin,  attouche¬ 
ment  avec  le  pinceau  aboli  sur  petit  doigt,  annulaire,  môdiu.s  et  moitié  cubitale  de  la 
main.  Attouchement  plus  fort  senti  partout  et  localisation  bonne.  Cercles  de  Weber,  il 
faut  10  centimètres  d’écartement  pour  que  deux  contacts,  dont  l’un  est  sur  la  pulpe  du 
doigt  et  l’autre  dans  le  creux  de  la  main,  soient  sentis  simultanément.  Il  en  est  ainsi  pour 
les  4  doigts;  au  niveau  du  pouce  l’écartement  est  do  3  centimètres,  do  5  cent.  1/2  sur  le 
thénar,  de  7  centimètres  sur  l’hypolhénar,  et  de  6  centimètres  à  mi-chemin  du  Ihénar  à 
1  bypothénar.  A  la  base  des  doigts  l’écartement  transversal  est  de  2  cent.  1/2  à  3  centi¬ 
mètres.  Hypoalgésie  accentuée  de  toute  la  main.  Localisation  juste,  'rhermohypoesthésio 
accentuée  pour  chaleur  40»  C  et  froid  sur  toute  la  main,  avec  retard.  Baresthésie  abolie 
pour  des  dilférences  de  100  à  500  grammes,  sur  la  pulpe  des  5  doigts,  le  creux  de  la 
main,  sur  le  thénar  et  l’hypothénar.  (Aucun  des  objets  que  la  malade  a  palpés  n’atteint 
le  poids  de  500  grammes.)  Sensibilité  osseuse  conservée.  Sens  dos  attitudes  aboli  pour 
le  petit  doigt,  l’annulaire  et  le  médius,  troublé  pour  l’index  et  le  pouce,  listimaüon  du 
poids  ;  plateau  do  balance,  suspendu  aux  doigts  par  un  anneau,  pour  l’index  et  le  pouce 
d  faut  une  charge  de  200  grammes,  pour  les  autres  doigts  de  400  grammes,  pour  sentir 
une  différence  de  poids.  La  main  gaucho  se  comporte  comme  la  droite  ;  tact  fin  n’est 
pas  senti  sur  les  5  doigts  et  le  bord  cubital  de  la  main.  Los  cercles  de  Weber  sont  un 
peu  moins  grands  au  niveau  des  doigts  ;  4  centimètres  petit  doigt;  5  centimètres  annu¬ 
laire;  5  centimètres  médius;  2  centimètres  index;  2  cent,  1/2  pouce.  Dans  le  creux  de  la 
main,  le  thénar  et  l’Iiypolhénar,  les  cercles  ont  de  5  à  7  centimètres  do  diamètre.  L'esti¬ 
mation  des  poids  est  impossible  entre  100  et  600  gramnres.  Baresthésie  et  thémoanes- 
thésie  comme  à  droite.  Sensation  osseuse  idem.  Sens  des  attitudes  complètement  aboli 
pour  les  5  doigts.  Les  grandes  excursions  sont  encore  senties  comme  mouvement  au  niveau 
ues  doigts,  pas  les  petites.  Les  objets  palpés  et  reconnus  aussi  bien  par  la  main  gaucho 
que  par  la  main  droite  sont  :  bouchon  de  liège,  clef,  cuiller  à  café,  morceau  de  sucre, 
encrier,  dé  à  coudre,  clous,  canif,  pipe,  épingle  de  nourrice,  bouton  do  culotte,  bec  de 
plume,  gomme,  crochet  à  bottine,  binocle,  fourchette,  morceau  de  pain,  ciseaux, 
montre,  rat  de  cave,  centimètre  enroulé,  allumette.  Pour  reconnaître  ce  dernier  objet  la 
malade  était  obligée  do  le.casser.  Elle  n’a  pas  reconnu  une  première  fois  le  clou  et  un 
Crayon  de  carnet;  mais  les  a  reconnus  depuis.  Reconnaît  de  même  les  pièces  de  mon- 


Nous  constatons  donc  que  malgré  de  gros  troubles  sensitifs  —  grand  élargisse¬ 
ment  des  cercles  de  Weber,  troubles  de  la  sensibilité  tactile  fine,  abolition  du  sens 
des  attitudes,  abolition  de  la  baresthésie  —  la  reconnaissance  des  objets  peut 
encore  bien  se  faire  chez  cette  malade.  Et  quoiqu’elle  soit  incapable  de  diffé¬ 
rencier  par  le  toucher  les  divers  tissus,  cela  ne  l’empêche  pas  d’avoir  une  fonc- 
Uon  gnosique  suffisante.  Nous  insistons  sur  ce  fait  parce  que  M.  Dejerine  a 
reproché  ce  léger  trouble  sensitif  au  cas  d’asymbolie  tactile  publié  par  nous 
**^rec  M.  Rose.  Ne  pas  pouvoir  différencier  les  étoffes  ne  saurait  être  une  entrave 
identification  des  objets.  L’autre  objection  que  nous  a  adressée  M.  Dejerine 
est  pas  plus  valable.  L’élargissement  des  cercles  de  Weber  ne  saurait  condi- 
lonner  une  agnosie.  Notre  malade  le  prouve.  Malgré  son  élargissement  à  8  et 
n  centimètres,  elle  reconnaît  des  objets  qui  sont  bien  plus  petits  que  le  dia- 
. mètre  dos  cercles  spatiales  :  h  savoir,  bouton  de  culotte,  bcc  de  plume,  épingle 

denourrice,clc.,etc. 

Lellc  imilade  n’est  pas  un  cas  exceptionnel.  L’étude  du  tabes  nous  en  fournit 


Pjp'^^'-mplnc  musculaire  cervicale  cl  mains  d’Arim-Din  benne  chez  une  tabétique, 
'l'iC  Miiiii.E.  /tevue  neurolo!ji(iiie,  4  novembre  11109. 
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beaucoup  de  pareils  et  nous  en  avions  déjà  montré  un  certain  nombre  en 
1907  (1). 

Que  nous  apprennent  ces  cas?  Ils  nous  apprennent  que  la  reconnaissance  des 
objets  peut  se  passer  de  beaucoup  de  sensibilités.  Nous  savions  déjà  cela.  Nous 
avions  montré  qu’un  individu  normal  (2),  ayant  la  main  ouverte  dans  l’immo¬ 
bilisation,  peut  reconnaître  un  objet  qu’on  lui  place  sur  cette  surface  tactile, 
pourvu  que  l’objet  soit  présenté  par  son  côté  carastéristique,  par  son  signe 
révélateur.  Nous  avions  même  montré  une  hémiplégie  motrice  pure  qui  par  ce 
procédé  reconnaissait  instantanément  les  objets  placés  dans  sa  main.  La  recon¬ 
naissance  d’un  objet  placé  dans  une  main  immobile  se  passe  donc  des  sensibi¬ 
lités  profondes  et  n’interroge  que  les  sensibilités  superficielles.  Donc  l’étude  de 
l’homme  normal  nous  montre  elle  aussi  que  l’omniprésence  de  toutes  les  sensi¬ 
bilités  n’est  pas  nécessaire  et  les  cas  pathologiques  comme  celui  d’aujourd’hui 
démontrent  qu’une  petite  canalisation,  restée  ouverte  dans  le  système  de  pro¬ 
jection  suffit  pour  laisser  intacte  la  reconnaissance  des  objets.  Si  nous  n’avions 
pas  cette  indépendance  vis-à-vis  des  impressions  extérieures,  nous  deviendrions 
des  agnosiques  à  chaque  moment  de  la  vie  journalière.  lîn  effet,  la  plupart  des 
gens  prononcent  si  mal,  que  si  on  a  soin  de  faire  enregistrer  leur  conversation 
par  un  phonographe  on  n’obtient  que  des  Ilots  de  syllabes.  Notre  centre  verbal 
sait  combler  ces  lacunes,  en  y  apportant  ce  qui  manque,  et  de  cette  manière  la 
compréhension  ne  souffre  pas.  La  nature  a  prévu  l’imperfection  de  l’enregistre¬ 
ment  des  impressions  périphériques.  Les  gens  durs  d’oreille  et  ayant  de  mul¬ 
tiples  lacunes  dans  la  perception  des  sens  arrivent  par  le  même  procédé  d’une 
association  complémentaire  à  pouvoir  suivre  une  conversation.  Et  il  en  est  de 
même  pour  la  vision. 

'fous  ces  faits  démontrent  clairement  que  la  faculté  gnosique,  qu’elle  appar¬ 
tienne  au  domaine  sensitif  ou  sensorielle,  n’a  pas  besoin  du  concours  de  toutes 
les  fibres  perceptives,  et  qu'une  petite  canalisation  laissée  ouverte  dans  le  sys¬ 
tème  de  projection  suffit  à  un  tabétique  pour  identifier  les  objets. 

11  n’en  est  pas  de  même  si  la  lésion  a  un  siège  plus  central.  Une  hémianes¬ 
thésie  hémiplégique,  avec  bien  moins  de  troubles  sensitifs  que  notre  tabes, 
serait  incapable  d’identifier  les  objets.  A  ce  niveau  du  faisceau  sensitif  une  lésion 
aequiert  une  importance  et  une  répercussion  sur  le  mécanisme  de  la  reconnais¬ 
sance  bien  plus  grande  qu’à  la  périphérie.  Et  ceci  ne  doit  pas  nous  surprendre, 
si  nous  envisageons  la  valeur  fonctionnelle  du  faisceau  sensitif  à  ses  divers 
niveaux.  La  spécialisation  des  fibres  nerveuses  ou  fibres  pour  le  tact,  la  pres¬ 
sion,  la  chaleur,  le  froid,  telle  que  l’école  allemande  l’a  établie  pour  la  peau,  ne 
peut  plus  être  admise  pour  le  parcours  médullaire.-  Ici  chaleur,  froid  et  douleur 
sont  déjà  cantonnés  dans  un  chemin  unique,  le  tact  et  les  impressions  du  mou¬ 
vement  dans  le  cordon  postérieur.  Dans  le  parcours  cérébral  la  simplification 
s’accentue  encore  et  nous  y  distinguons  deux  voies  sensitives,  celle  qui  dessert 
le  mouvement,  et  celle  qui  dessert  le  tégument.  Cette  simplification,  cette  syn¬ 
thèse  qui  n’opère  dans  le  faisceau  sensitif  en  remontant  de  la  périphérie  au 
centre  a  pour  effet  que  nécessairement  une  lésion  périphérique  et  centrale  ne 
peuvent  avoir  la  même  valeur.  Nous  rappellerons  deux  faits  pour  appuyer  cette 
manière  de  voir.  Quand  par  le  procédé  de  la  sommation  nous  réveillons  la  sen¬ 
sibilité  d’une  hémianesthésie  cérébrale,  la  sommation  d’une  sensibilité,  par 

(t)  Voir  :  Fonction  «nosiquo,  Revue  neurologique,  Lj  mai  1907. 

(2)  Voir  :  Fonction  organique.  Revue  neurologique,  15  mai  1907. 


SEANCE  DU  6  JANVIER  1910 


119 

exemple  de  la  douleur,  fait  ressusciter  en  même  temps  les  deux  autres,  la 
sensibilité  thermique  et  tactile  et  nous  obtenons  ainsi  une  réviviscences  de 
toutes  les  sensibilités  cutanées.  Dans  les  lésions  médullaires,  le  rappel  d’une 
sensibilité,  par  exemple  de  la  douloureuse,  fait  revenir  encore  la  sensibilité 
thermique,  mais  n’a  aucune  prise  sur  la  sensibilité  tactile.  M.  Dabinski  a  mon¬ 
tré  que  la  dissociation  syringo-myélique  n’existe  pas  dans  des  lésions  centrales. 
Rlle  n’existe  que  dans  des  lésions  périphériques  et  médullaires.  Si  toutes  les 
fibres  sensitives  spéciales,  ainsi  qu'on  les  décrit  dans  la  peau,  auxquelles  il  fau¬ 
drait  encore  ajouter  les  nerfs  périostiques,  articulaires  et  musculaires,  devraient 
se  continuer  dans  la  moelle,  la  moelle  allongée  devrait  atteindre  une  triple  di¬ 
mension  pour  pouvoir  les  contenir  tous.  Il  y  a  plus  de  SO  ans  que  Kôllike  a  déjà 
fait  cette  réflexion.  Il  y  a  donc  simplification,  séduction  numérique  de  fibres 
centripètes. 

La  fibre  spéciale  de  la  périphérie,  est  remplacée  dans  le  parcours  central  par 
la  cellule.  A  la  cellule  arrivent  par  une  même  fibre  des  irritants  de  nature  di- 
'’ers  qu’elle  est  obligée  d'interpréter  pour  le  parcours  ultérieur.  L’irritant,  avant 
d  atteindre  la  corticalité,  passe  ainsi  par  plusieurs  centres  dont  chacun  four¬ 
nit  son  travail  d’interprétation.  Un  irritant,  parcourant  la  voie  sensitive  d’un 
bout  à  l’autre  sans  subir  des  modifications  de  la  part  du  centre,  est  impossible 
é  concevoir. 

Nous  savons  en  outre  que  ces  stations  de  relai  (cornes  grises  postérieures, 
noyaux  Burdach-Goll,  couche  optique)  sont  autant  de  centres  de  multiplica¬ 
tions  d’une  impression  sensitive,  que  par  exemple  une  impression  peut  se 
transmettre  à  3  cellules  de  la  substance  grise  médullaire  et  que  chacune  de  ces 
3  cellules  peut  transmettre  son  irritant  à  trois  autres  des  noyaux  de  la  moelle 
allongée  et  chacune  de  ces  9  cellules  impressionnées  en  atteindre  27  dans  la 
couche  optique.  Ainsi  s’opère  une  multiplication  de  la  transmission  de  la  péri¬ 
phérie  au  centre.  Cela  nous  fait  comprendre  que  les  chances  de  suppléance  sont 
bien  plus  grandes  pour  une  lésion  périphérique  que  pour  une  lésion  centrale. 
Donc  une  lésion  atteignant  le  faisceau  sensitif  dans  son  parcours  central  a  une 
répercussion  bien  plus  néfaste  sur  le  mécanisme  de  la  fonction  gnosique  qu’une 
lésion  médullaire,  et  on  est  amené  à  se  demander  si  le  travail  associatif  n’est 
pas  plus  important  que  le  travail  purement  perceptif. 

Mais  quand  un  agnosique  énumère  une  à  une  les  qualités  physiques  et  molé¬ 
culaires,  et  quand  de  plus  il  peut  arriver  à  la  conception  de  la  forme,  on  ne 
peut  vraiment  pas  prétendre  à  l’exemple  de  M.  Dejerine  que  ce  sont  des 
Iroubles  de  la  sensibilité  élémentaire  qui  l’empêchent  de  trouver  le  nom  de 
objet.  La  seule  conclusion  qui  s’impose  est  que  nous  nous  trouvons  en  face 
d  un  trouble  associatif.  L’élargissement  des  cercles  de  Weber  et  le  trouble  de  la 
localisation  ne  font  pas  pas,  comme  le  croit  M.  Dejerine,  partie  des  sensibilités 
élémentaires.  La  localisation  en  surface  et  en  espace  est  un  travail  d’association 
non  pas  une  fonction  perceptive  simple.  Notre  paralytique  général  sans 
‘•'oubles  de  la  perception  et  sans  troubles  dans  l’association  des  éléments  per- 
oeptifs  simples,  restera  comme  le  plus  bel  exemple  d’une  asymbolie  t.TClile,  à 
moins  qu’on  arrive  à  démontrer  qu’on  puisse  être  paralytique  général  seulement 
avec  un  hémisphère  et  que  l’asymbolie  gauche  (car  à  droite  le  malade  reconnaît 
ous  les  objets)  est  due  à  une  démence  unilatérale. 

M.  Dejerine.  —  Je  ne  puis  que  répéter  que  ce  que  j’ai  déjà  dit  à  maintes 
^oprises  à  la  Société.  Je  ne  connais  pas  de  cas  d’asymbolie  tactile,  publié  jus- 
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qu’ici,  dans  lequel  il  n’ait  pas  été  constaté  soit  des  altérations  de  la  sensibilité 
périphérique,  soit  un  déficit  intellectuel.  Dans  le  cas  de  MM.  Rose  et  Egger  rap¬ 
porté  en  1908,  ces  deux  ordres  de  troubles  coexistaient,  car  la  sensibilité  péri¬ 
phérique  n’était  pas  intacte  et  leur  malade  était  un  paralytique  général  à  forme 
démentielle.  Cette  observation  n’a  donc  aucune  valeur  documentaire  pour  la 
question  qui  nous  occupe. 

11.  Hémaniopsie  homonyme  latérale  par  tumeur  hypophysaire  sans 

acromégalie,  par  le  professeur  F.  oe  Laveiisonne  et  le  docteur  A.  Cantonnet. 

C...,  âgé  de  2a  ans,  se  présente  en  novemlirc  1909  à  la  Clinique  ophtalmologique  de 
rilùtel-Dieu  pour  troubles  de  la  vision. 

L’œil  droit  jouit  d'une  acuité  visuelle  centrale  égale  à  la  normale,  mais  le  champ 
visuel  est  profondément  altéré.  Toute  la  partie  temporale  (moitié  droite  de  l’espace) 
manque:  dans  une  très  minime  zone  de  cette  moitié  temporale  persiste  la  perception 
confuse  de  l’index  bianc.  La  moitié  nasale  conservée  est  rétrécie  d'une  façon  assez 
marquée;  ses  limites  sont  irrégulières. 

L’œil  gauche  ne  voit  rien;  cependant  il  a  conservé  le  pouvoir  de  localiser  à  leur  place 
exacte  les  sources  lumineuses  situées  dans  la  moitié  gauche  de  l’espace;  il  a  donc  encore 
la  vision  quantitative  dans  sa  partie  temporale. 

Ces  altérations  du  champ  visuel  traduisent  une  hémianopsie  homonyme  latérale  droite; 
ia  partie  gauche  de  l’espace  est  encore  vue  par  les  deux  liémi-rétines  droites;  mais,  alors 
que  riiémi-rétinc  droite  do  l’œil  droit  a  conservé  les  visions  qualitative  et  quantitative, 
l'hémi-rétine  droite  de  l’œil  gaucho  ne  possède  plus  que  la  vision  quantitative.  Cette 
inégalité  de  vision  entre  les  deux  hémi-rétines  encore  voyantes  est,  avec  l’irrégularité 
marquée  dos  limites  dos  champs  conservés,  un  bon  signe  de  localisation  do  la  cause  à 
la  base;  elle  a  été  signalée,  en  particulier  par  l’un  de  nous  dans  un  cas  d’acromégalie 
{Archives  d'ophtalmologie,  1905,  p.  457).  La  persistance  de  la  vision  quantitative  dans  la 
moitié  conservée  du  ciiamp  d’un  des  yeux  est  tout  à  fait  différente  de  la  persistance  do 
la  vision  ciuantitative  signalée  par  Dard  dans  les  champs  perdus  dos  hémianopsiques. 

Los  pupilles  ont  tous  leurs  réflexes;  le  rélle.vo  piioto-molcur  est  énergique  à  l’œil 
droit,  il  est  faible  à  l’onl  gaucho.  Il  a  été  impossible  de  mettre  en  évidence  la  réaction 
pupillaire  hémiopique  de  Wernicke. 

La  papille  optique  droite  est  un  peu  pAle  dans  toute  son  étendue;  la  papille  optique 
gauche  est  uniformément  blanciie;  leurs  bords  sont  ncUemont  tracés,  sans  bavures;  il 
s’agit  d'atrophie  primitive  dos  troncs  nerveux  pur  dégénérescence  descendante;  leur 
aspect  éloigne  absolument  l’idée  d’atrophie  optique  secondaire  à  une  névrite,  syphi¬ 
litique  par  exemple,  ou  à  une  stase  papillaire. 

L’affection  actuelle  a  commencé  en  septembre!  1907  par  des  céphalées  et  des  vertiges 
passagers:  les  céphalées  sont  revenues  en  février  1908.  En  mars  1908  le  malade  cons¬ 
tate  une  certaine  baisse  de  la  vision.  Les  céphalées  reparaissent  par  intervalles  et  en 
juillet  1908  il  s’aperçoit  que,  l’œil  droit  étant  masqué,  le  gauclie  ne  distingue  plus  les 
formas  mais  seulement  les  clartés.  Ces  alternatives  de  céphalées  cl  de  calme  persistent 
jusqu’en  février  1909.  A  cotte  époque  la  vision  do  son  œil  droit  avait  assez  considéra- 
blement  baissé.  Dans  le  service  de  M.  Truc  (à  Montpellier)  il  subit  un  traitement  par 
électrisation  et  sirop  do  Gibert.  La  vision  s’améliora  à  ce  moment. 

L’état  général  offre  des  particularités  intéressantes  :  c’est  un  sujet  assez  petit 
(1  m.  59)  dont  la  tête  est  grosse  (tour  do  tête  horizontalement  au-dessus  des  sourcils  : 
0  m.  Cl;  tour  de  tète  verticalement  du  vortex  au-dessous  du  menton  :  0  m.  64);  la  face 
a  un  aspect  assez  caractéristique  do  «  pleine  lune  »;  les  sourcils  sont  peu  fournis  et  la 
moustache  est  à  l’état  de  duvet;  les  bosses  frontales  et  les  arcades  sourcilières  sont  très 
accusées,  mais  le  menton  et  le  nez  n’ont  rien  de  ceux  d'un  acromégallque.  Le  corps 
thyroïde  semble,  à.  la  palpation,  de  volume  normal. 

Le  système  pileux  est  plus  développé  sur  le  corps  qu’au  niveau  do  la  face;  les  ongles 
présentent  quelques  irrégularités.  Les  testicules  sont  petits;  le  malade,  qui  n’a  jamais 
eu  de  r.approchement  sexuel,  dit  avoir  quelques  désirs:  l’absence  à  pou  près  absolue  de 
toute  pollution  involontaire  doit  faire  admettre  uno  frigidité  génitale  au  moins  assez 
marquée.  Les  seins  sont  un  peu  développés;  le  mamelon  en  est  assez  volumineux  et 
saillant 

Les  mains  sont  courtes  (tour  du  poignet  :  0'",17b;  longueur  totale  de  la  main  0'",176: 
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longueur  du  médius  :  0'",075;  tour  de  la  première  phalange  du  médius  :  O™, 074);  la 
peau  en  est  épaissie  et  rugueuse.  Les  pieds  sont  normaux  (longueur  totale  O^.asS).  Les 
dents  sont  saines;  la  voix  est  normale. 

Le  cœur  bat  fortement  mais  lentement  (55  pulsations  à  la  minute);  la  tension  artérielle 
est  augmentée;  les  urines  sont  abondantes  (moyenne  par  24  heures  :  2  300  c.  c.);  elles 
ne  contiennent  aucun  élément  anormal.  Le  poids  était  au  début  du  traitement  thyroïdien 
de  70i‘»,500;  il  est  actuellement  de  69k«,200. 

L’intelligence  est  normale,  au  point  que  ce  garçon,  simple  berger,  a,  tout  en  gardant 
ses  moutons,  travaillé  et  a  pu  être  admis,  par  voie  de  concours,  à  un  poste  administratif. 

La  ponction  lombaire  a  donné  un  liquide  normal,  sans  hypertension,  ne  contenant 
aucune  cellule. 

Enûn  la  radiographie  a  montré,  d’une  part,  un  retard  de  formation  osseuse  avec  défaut 
de  soudure  dia-Opiphysaire  des  doigts,  —  d’autre  part,  un  agrandissement  considérable 
de  la  selle  turcique,  au  niveau  do  laquelle  on  voit  une  masse  sombre  plus  grosse  qu’une 
noix;  les  limites  antérieures  de  la  cavité  osseuse  sont  nettes;  au  contraire,  les  apo¬ 
physes  clinoïdes  postérieures  sont  presque  invisibles  et  semblent  noyées  dans  la  tumeur 
ou  détruites  par  elle.  La  cavité  dos  sinus  frontaux  est  agrandie  d’une  façon  très  mar¬ 
quée,  comme  chez  les  acromégaliques. 

Cette  observation  entraîne  quelques  remarques.  Notre  malade  n’est  pas  un 
myxœdémateux  (et  cet  avis  est  aussi  celui  du  professeur  Raymond,  qui  a  bien 
voulu  l’examiner),  malgré  la  présence  de  signes  tels  que  :  petite  taille,  face  en 
pleine  lune,  main  épaisse  et  courte,  frigidité  génitale,  hypertrophie  des  seins. 
Ce  n’est  pas  non  plus  un  acromégalique,  malgré  l’élargissement  des  cavités  des 
sinus  frontaux,  l’inégalité  d’épaisseur  des  parois  du  crâne  elle  ressaut  lambdoï- 
dien.  C’est  un  sujet  qui  porte  une  tumeur  de  l’hypophyse,  en  évolution  depuis 
en  peu  plus  de  2  ans;  cette  tumeur  a  donné  secondairement  des  troubles  du 
développement  dont  les  uns  tiennent  du  myxœdème,  les  autres  de  l’acromé- 
galie;  elle  a  entraîné  en  outre  la  polyurie  et  la  bradycardie  avec  hypertension. 

Le  traitement  thyroïdien  (et  orchitique)  appliqué  à  ce  malade  l’a  amélioré; 
poids  a  légèrement  diminué;  l’épaississement  de  la  peau  des  mains  s’est  un 
peu  effacé;  le  champ  visuel  de  l’œil  droit,  tout  en  conservant  sa  forme  typique, 
8  est  nettement  élargi. 

Ces  résultats  soulignent  et  confirment  les  «  signes  glandulaires  »  de  l’affection 
hypophysaire  (troubles  des  glandes  sexuelles,  troubles  cardio-rénaux,  troubles 
trophiques,  troubles  de  développement). 

A  côté  d’eux  figurent  les  «  signes  mécaniques  »,  la  compression  de  l'a  bande¬ 
lette  optique  gauche,  prouvée  par  l’aspect  du  champ  visuel,  l’examen  du  fond 
*le  l’œil,  la  marche  et  l’inégalité  d’atteinte  aux  deux  yeux.  Les  hémianopsies 
par  affections  de  l’hypophyse  sont  très  fréquentes;  en  particulier  dans  l’acro¬ 
mégalie,  où  l’hémianopsie  bi-temporale  ne  manque  presque  jamais.  On  trouve 
aussi,  cette  variété  d’hémianopsie  dans  le  myxœdème  et  M™”  Gourfein-Welt  lui 
a  consacré  une  étude  d’ensemble  (Arch.  d’Ophtalmologie,  sept.  1907);  on  admet 
que,  dans  ce  cas,  elle  est  produite  par  l’hypertrophie  hypophysaire,  compensa¬ 
trice  de  l’atrophie  thyroïdienne. 

Il  est  exceptionnel  de  constater  une  hémianopsie  bi-nasale  ;  plus  eiception- 
uelle  encore  est  l’hémianopsie  homonyme  latérale.  Dans  notre  observation,  elle 
a  explique  par  le  développement  de  la  tumeur  vers  la  partie  postérieure. 

Les  «  signes  physiques  »  de  l’augmentation  de  volume  de  l’hypophyse  sont 
fournis  par  la  radiographie  et  leur  netteté  emporte  le  diagnostic. 

Le  traitement  sera  le  traitement  opothérapique,  auquel  nous  associerons  les 
applications  répétées  de  rayons  X,  qui  ont  donné  de  beaux  résultats  dans 
quelques  cas,  en  particulier  ceux  de  Gramegna  et  de  Béclère  (thèse  de  Jaugeas, 
uécembre  1909).  Nous  laisserons  de  côté  l’extirpation  chirurgicale  de  la  glande. 
revue  NBOROLOGiauK.  9 
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M.  Henri-Claude.  —  En  dehors  des  troubles  oculaires  sur  lesquels  M.  de 
Lapersonne  a  insisté,  ce  cas  est  fort  intéressant  au  point  de  vue  nostalgique 
général.  Ce  jeune  homme  ne  peut  être  considéré  comme  atteint  d’acromégalie 
ou  de  myxœdéme.  Il  présente  un  état  qui  est  l’expression  d’une  insuffisance 
simultanée  de  plusieurs  glandes  à  sécrétion  interne,  et  qu’il  est  impossible- de 
classer  sous  une  rubrique  bien  définie.  C’est  pourquoi  j’ai  demandé  dans  mon 
travail  avec  Gougerot  que  ces  étals  soient  provisoirement  étiquetés  tyndrômes 
d’insuflüance  pluriglandulaire.  Ceux-ci  comprennent  des  formes  cliniques  variant 
considérablement  suivant  le  plus  ou  moins  grand  nombre  de  glandes  en  état 
d’hypofonction  et  suivant  que  l’insuffisance  de  telles  glandes  sera,  au  besoin, 
compensée  par  l’hypertrophie  de  telle  autre.  Ces  cas  doivent  être  non  moins 
étudiés  avec  le  plus  grand  soin,  car  c’est  de  l’analyse  clinique  et  physiologique 
mettant  en  évidence  l’infériorité  de  certains  appareils  glandulaires  que  découle¬ 
ront  les  indications  thérapeutiques. 


III.  —  Tics  toniques,  par  M.  Chavigny.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  j’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  est  le  type  presque 
schmatique  des  difficultés  que  nous  rencontrons  en  médecine  légale  militaire 
lorsque  le  malade  ne  rentre  pas  exactement  dans  le  cadre  des  affectations  clas¬ 
siques;  la  crainte  de  la  simulation  nous  oblige  à  une  prudence  exagérée. 

Q...  est  un  vigoureux  terrassier,  ûgé  de  21  ans,  qui  a  déjà  subi  toute  une  série  de  con¬ 
damnations  de  1905  à  1909,  et  il  est  interdit  de  séjour.  Il  est  affecté  aux  bataillons 
d’Afrique. 

Examiné  avant  son  départ  pour  le  régiment,  il  a  été  trouvé  porteur  d’une  folle  défor¬ 
mation  d’épaule  gauche  qu’il  a  été  présenté  à  la  Commission  de  réforme  comme  inca¬ 
pable  de  tout  service;  mais,  devant  la  Commission,  on  constatait  que  la  déformation 
pouvait  être,  à  volonté,  entièrement  corrigée  ;  on  suspecta  la  simulation  et  le  malade 
fut  envoyé  à  l’hépital,  en  observation  à  ce  sujet. 

Une  enquête  faite  par  les  soins  do  la  gendarmerie,  démontre  que  Q...  a  toujours  été 
atteint  de  cotte  déformation  depuis  l’enfance,  et  que  son  père  avait  ou,  pendant  toute  son 
existence,  une  déformation  identique. 

11  m’a  été  impossible  d’avoir  des  renseignements  sur  l’Iiérédité  nerveuse  dans  la 
famille,  mais  l’alcoolisme  y  parait  habituel. 

A  l’état  normal,  lorsqu’il  est  debout,  Q...  se  présente  l’épaule  gaucho  élevée;  la  pointe 
de  son  épaule  gaucho  arrive  sur  un  plan  horizontal  au  niveau  du  menton,  tandis  que 
l’épaule  droite,  abaissée  par  compensation,  est  de  10  centimètres  environ  plus  basse  que 
l’autre.  Tous  les  mouvements  do  l’épaule  sans  exception  sont  possibles  et  aisés. 

Aucune  atropliie  du  squelette  ni  do  la  musculature,  pas  de  déviation  permanente  de 
la  colonne  vertébrale. 

A  volonté,  le  malade  peut  corriger  totalement  cotte  déformation.  Le  fait  le  plus 
bizarre,  c’est  que  dans  la  position  horizontale  sur  le  dos,  la  déformation  se  corrige 
d’elle-mémo. 

Il  n'existe  aucune  autre  lésion  des  organes  ou  appareils  ;  pas  d’accidents  nerveux  quels 
qu'ils  soient. 

Je  crois  qu’il  s’agit  là  d’un  tic  tonique  de  l'épaule,  sans  que  d’ailleurs  ce 
diagnostic  renseigne  guère  ni  sur  la  pathogénic  ni  sur  la  nature  de  l’affection. 

Ce  cas  est  le  quatrième  dont  j’ai  connaissance  et  trois  fois  la  même  affection 
a  donné  naissance  à  des  complications  d’ordre  disciplinaire  ou  militaire. 

La  première  observation  date  de  1888,  et  elle  se  trouve  dans  l’ouvrage  du 
docteur  Uuguet,  avec  le  résumé  suivant  :  •  M..., simulation  de  douleurs  rhuma¬ 
tismales  et  d’affaissement  des  épaules,  tantôt  de  l’épaule  gauche,  tantôt  (le  plus 
souvent)  de  l’épaule  droite.  Simulation  de  boiterie  imputée  à  une  fracture 
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ancienne  de  la  jambe  droite  remontant  â  7  ans.  »  —  M...  a  persisté  à  simuler 
pendant  tout  son  séjour  à  la  compagnie  de  discipline.  La  figure  qui  accompagne 
cette  observation  montre  nettement  qu’il  s’agit  de  l’élévation  de  l’épaule  gauche 
et  non  pas  de  l’affaissement  de  l’épaule  droite. 

J’ai  publié  une  autre  observation  dans  mon  ouvrage  sur  les  maladies  simulées 
(page  218).  Mon  malade,  fils  de  nerveux,  avait  eu  des  crises  convulsives  dans 
le  jeune  âge;  sa  déformation  avait  motivé  de  très  nombreuses  remontrances  et 
difficultés  disciplinaires  qui,  d’ailleurs,  avaient  exagéré  son  défaut.  Intelligent, 
émotif,  puéril,  faible  de  volonté,  ce  malade  avait  complété  le  tableau  du  tiqueur 
en  inventant  une  sorte  de  bretelle  élastique  qui  devait  réduire  sa  difformité; 
très  naturellement,  il  n’avait  tiré  aucun  avantage  de  son  système  et  il  a  terminé 
son  service  militaire  dans  d’excellentes  conditions  :  sa  déformation  disparais¬ 
sait  quand  il  était  assis,  et  je  l’avais  fait  placer  dans  des  bureaux,  le  soustrai- 
gnant  ainsi  aux  difficultés  qui  étaient  nées  lorsqu’on  exigeait  de  lui,  dans  le 
rang,  une  position  militaire  correcte. 

Dans  un  autre  cas  enfin,  une  déformation  analogue,  mais  moins  prononcée, 
se  rencontrait  chez  un  soldat  venu  à  l’hôpital  pour  incontinence  nocturne  essen- 
tielle  d’urine.  L’incontinence  était  familiale,  un  oncle  maternel  avait  été  incon¬ 
tinent  pendant  toute  sa  vie.  Malgré  l’absence  d’autre  tare  nerveuse  dans  la 
famille,  ce  cas  peut  être  considéré  comme  démonstratif  de  la  parenté  qui 
®xiste  entre  les  tics  et  les  autres  affections  nerveuses  et  mentales. 


Henry  Meige.  —  Le  sujet  présenté  par  M.  Chavigny  est  en  effet  atteint 
une  de  ces  curieuses  déformations  de  la  ceinture  scapulaire  en  présence  des¬ 
quelles  le  diagnostic  reste  en  suspens,  surtout  lorsque  la  simulation  peut  être 
suspectée,  comme  cela  a  lieu  dans  les  milieux  militaires  ou  pour  les  accidentés 
du  travail. 


Pour  expliquer  l’asymétrie  des  épaules,  on  est  conduit,  tantôt  à  soupçonner 
Is.  paralysie  ou  tout  au  moins  la  parésie  du  trapèze  commandant  l’épaule  abais¬ 
sée,  tantôt  la  contracture  ou  l’hypertonie  du  trapèze  du  côté  opposé  où  l’épaule 
®st  Surélevée. 

De  problème  est  analogue  à  celui  qui  s’est  présenté  au  début  dans  l’étude  des 
orticolis  convulsifs,  lorsqu’il  s’agissait  d’apprécier  si  l’attitude  vicieuse  dépen¬ 
sé  de  l’atrophie  ou  de  la  parésie  de  l’un  des  sterno-mastoïdiens,  ou  bien,  au 
contraire,  de  l’hyperactivité  et  de  l’hypertrophie  de  son  antagoniste.  Mais  les 
observations  de  torticolis  convulsif  se  sont  assez  rapidement  multipliées;  on 
oniet  aujourd’hui  que  dans  l’immense  majorité  des  cas,  les  déformations  sont 
oS'Uséees  par  l’hyperactivité  d’un  des  slerno-mastoidiens,  qui,  de  ce  fait,  aug- 
J^finte  de  volume,  sans  qu’il  soit  nécessaire  de  faire  intervenir  la  parésie  ou 
stPophie  du  muscle  opposé.  Au  surplus,  dans  les  torticolis  en  question,  la 
présence  de  troubles  convulsifs,  toniques  ou  cloniques,  ne  permet  pas  de 
Pousser  plus  loin  l’analogie  avec  les  cas  relevés  par  M.  Chavigny. 

Lorsque  toute  hypothèse  de  simulation  peut  être  écartée,  —  et  dans  le  cas 
présent,  il  en  est  vraisemblablement  ainsi,  puisque  la  déformation  est  anté- 
®ure  à  l’incorporation  du  sujet  et  qu’elle  est  même  héréditaire,  —  lorsque, 
®omme  c’est  le  cas  également  ici,  il  n’existe  aucune  anomalie  squelettique, 
®'icune  atrophie  musculaire  et  que  tous  les  mouvements  s’exécutent  aisément, 
®  ®8t  bien  obligé  d’admettre  qu’il  s’agit  d’une  simple  attitude  vicieuse,  d’une 
auvaise  habitude  fonctionnelle,  très  proche  parente  des  tics,  de  ceux  que  nous 
rions  proposé  de  désigner  sous  le  nom  de  lies  d'attUude. 
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J’en  ai  observé  un  exemple  très  signiflcatif  chez  un  jeune  homme  qui,  lui 
aussi,  avait  été  soldat  pendant  plusieurs  années.  C’était  un  grand  tiqueur;  mais, 
en  dehors  de  ses  tics  cloniques  de  la  face  et  des  épaules,  il  présentait  à  l’état 
permanent  une  élévation  très  notable  de  l’épaule  droite;  comme  je  lui  en  fai¬ 
sais  la  remarque,  il  me  répondit  qu’en  effet  son  tailleur  avait  constaté  cette 
asymétrie,  et  que,  pour  l’atténuer,  il  rembourrait  ses  vêtements  au  niveau  de 
l’épaule  opposée.  Cependant  le  jeune  homme  était  parfaitement  capable  de  cor¬ 
riger  à  volonté  cette  déformation.  A  la  suite  d’exercices  méthodiques,  il  parvint 
à  égaliser  ses  épaules  et  le  tailleur  supprima  son  rembourrage. 

J’ai  vu  un  cas  analogue,  encore  chez  un  soldat,  dont  l’observation  a  été  pu¬ 
bliée  parM.  Itudler,  médecin-major,  sous  le  titre  de  «  tic  tonique  >  du  membre 
supérieur.  (Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière.) 

Ces  déformations  ne  sont  donc  pas  très  rares,  et  je  ne  doute  pas  qu’en  attirant 
à  nouveau  sur  elles  l’attention,  M.  Chavigny  n’en  provoque  de  nouvelles. 

Il  n’y  a  pas  très  longtemps,  MM.  Brissaud  et  Moutier (’Presse  Médicale,  21  avril 
1906)  ont  décrit  certaines  paralysies  de  l’épaule  «  à  volonté  »,  et  ils  ont  fait 
ressortir  à  la  fois  la  difficulté  et  l’importance  de  leur  diagnostic  chez  les  acci¬ 
dentés  du  travail.  La  déformation  que  l’on  observe  en  pareil  cas  offre  de 
grandes  ressemblances  avec  celle  du  malade  de  M.  Chavigny  et  des  cas  sirhi- 
laires  qu’il  a  rapportés;  mais  chez  ces  derniers,  au  lieu  d’une  paralysie,  réelle 
ou  simulée,  siégeant  du  côté  de  l’épaule  tombante,  on  a  affaire  à  une  sorte  de 
contracture,  —  disons  plus  exactement  à  une  hypertonie  permanente,  —  des 
muscles  élévateurs  de  l’épaule  opposée. 

A  la  vérité,  il  n’est  pas  plus  difficile  de  réaliser  volontairement,  même  pour 
un  long  temps,  l’élévation  que  l’abaissement  d’une  épaule,  et  l’on  doit  toujours 
se  demander,  dans  l’un  comme  dans  l’autre  cas,  si  l’on  n’est  pas  en  présence 
d’une  supercherie  plus  ou  moins  intéressée. 

Dans  les  cas  non  douteux  où  la  simulation  n’est  pas  en  cause,  il  s’agit  d’une 
disposition  fonctionnelle  qui  peut  être  congénitale,  mais  parfois  aussi  est  acquise; 
et  voici  comment  :  l’élévation  de  l’épaule  a  eu  pour  origine  une  attitude  adop¬ 
tée,  volontairement  et  transitoirement,  par  le  sujet  dans  un  but  quelconque 
(éviter  la  gêne  causée  par  un  vêtement,  une  bretelle,  une  inflammation  axil¬ 
laire,  etc.);  par  l’effet  de  l’habitude,  cette  attitude  peut  devenir  involontaire, 
inconsciente  et  même  permanente,  processus  pathogénique  tout  à  fait  analogue 
à  celui  de  la  plupart  des  tics  et  des  stéréotypies. 


IV.  Sur  un  cas  de  diplégie  faciale  au  cours  d’une  polynévrite,  par 

MM.  Baudoin  et  Chabrol.  (Présentation  du  malade.) 

Il  s’agit  d’un  homme  de  59  ans,  employé  do  bureau,  dont  les  antécédents  héréditaires 
sont  entachés  de  tuberculose.  Il  a  toujours  joui  d’une  excellente  santé,  sauf  qu’il  est 
arthritique  et  a  maintes  fois  présenté  un  peu  de  gràvelle. 

Vers  avril  1909,  il  alla  consulter  à  l’hôpital  Saint-Louis,  dans  le  service  du  docteur 
lii’ocq,  pour  un  petit  bouton  qui  siégeait  au  niveau  de  la  face  supérieure  de  la  langue  : 
l’examen  clinique,  confirmé  par  une  biopsie,  montrèrent  qu’il  s’agissait  d’une  plaque 
d’hémoplasie  avec  assez  forte  infiltration  du  derme.  Aussi  M.  Brocq  conseilla-t-il  la  décor¬ 
tication  de  la  langue  à  ce  niveau  :  cette  intervention  fut  pratiquée  sous  chloroforme,  le 
17  juin  1909  ;  au  bout  do  quelques  jours  le  malade  sortit  de  l’hôpital  absolument  guéri 
et  reprit  de  suite  son  travail. 

L’histoire  actuelle  no  date  que  du  5  septembre  1909.  La  journée  avait  été  normale  et  le 
malade,  tout  à  fait  bien  portant,  alla  passer  sa  soirée  au  cinématographe.  11  rentre  chez 
lui  vers  dix  heures  et  demie  et  ressent  alors  dans  les  jambes  une  très  grande  lassitude- 
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Le  matin,  au  lever,  la  sensation  de  fatigue  se  reproduit;  le  malade  a  la  plus  grande 
peine  à  aller  à  son  bureau  :  tous  ses  collègues  remarquent  son  état  anormal  et  son 
patron,  observant  que  la  commissure  labiale  gauche  est  pendante,  l’invite  à  rentrer 
chez  lui.  11  ne  peut  le  faire  qu’avec  une  extrême  diflicullé  «  en  s’accrochant  aux  murs  «. 
II  se  couche  et  un  médecin  est  appelé  ;  il  constate  d’emblée  la  diplégic  faciale  et  la 
parésie  des  membres  inférieurs  qui  va  en  s’aggravant  rapidement  jusqu’à  une  paralysie 
basque  complète,  rendant  le  soulèvement  du  talon  impossible  au  dessus  du  plan  du  lit. 
Le  malade  accusait  des  fourmillements  au  niveau  des  doigts  de  la  main  et  des  pieds  et 
se  plaignait  surtout  d’une  atroce  douleur  localisée  à  la  région  dorsale  supérieure  de  la 
colonne  vertébrale.  Cette  douleur  spontanée,  non  exagérée  par  la  pression,  nécessita 
plusieurs  piqûres  de  morphine  pendant  les  quinze  jours  qu’elle  persista. 

Les  jours  suivants  l’état  reste  stationnaire,  à  tous  les  points  de  vue,  et  au  bout  d’une 
quinzaine  le  malade  entre  à  l’bôpital  Broussais.  On  constate  une  paralysie  presque 
généralisée  :  les  membres  supérieurs  sont  peu  touchés  :  les  muscles  de  l’avant-bras  sont 
parésies,  si  bien  que  le  malade  serrait  mollement  la  main  ;  l’index  semble  le  plus  atteint. 

On  note  aux  membres  inférieurs  une  paraplégie  flasque  interne.  Le  malade  peut  avec 
peine  soulever  le  talon  de  quelques  centimètres  au  dessus  du  plan  du  lit  :  il  n’oppose 
aucune  résistance  à  la  flexion  ni  à  l'extension  du  genoux  et  du  pied  :  il  ne  peut  faire  que 
quelques  petits  mouvements  des  orteils.  Les  masses  musculaires  sont  basques  et  ne 
sont  animées  d’aucun  tremblement  fibrillairo. 

Lnfln  la  diplégie  faciale  est  des  plus  nettes  :  tous  les  muscles  commandés  parla 
’Il'  paire  sont  paralysés.  Los  rides  sont  effacées,  les  joues  tombantes,  le  masque  sans 
expression.  Le  malade  ne  peut  fermer  les  yeux  :  on  note  l’épipbora,  le  signe  de 
11  ne  peut  gonfler  les  joues,  siffler,  souffler.  La  parole  est  sourde,  pâteuse,  les 
uiuérentes  lettres  et  surtout  les  labiales  sont  indistinctes,  le  malade  ne  pouvant  arriver 
à  disjoindre  les  lèvres  :  si  on  les  écarte  mécaniquement  la  parole  gagne  beaucoup  en 
î'®*'^®té.  La  mastication  est  normale,  le  voile  du  palais  un  peu  tombé,  ce  qui  montre  une 
cgère  atteinte  de  la  XI*  paire.  On  ne  note  cependant  aucun  trouble  de  la  déglutition. 

La  sensibilité  est  partout  normale  :  il  n’y  a  pas  de  trouble  de  goût,  ni  de  l’audition. 
J.®  réflexes  tendineux  sont  tous  affaiblis,  ceux  dos  membres  inférieurs  sont  abolis  (rotu- 
acbilléen).  Los  réflexes  cutanés,  les  sphincters  sont  normaux. 

,  L  examen  électrique  pratiqué  par  M.  Huet  a  montré  à  la  face  une  double  réaction  de 
dégénérescence  :  aux  membres  il  n’y  a  pas  do  DR,  mais  une  simple  diminution  des 
excitabilités  galvanique  cl  faiadique. 

Lnfln  la  ponction  lombaire  a  été  négative  ;  malgré  ce  résultat,  la  notion  de  la  louco- 
P  asie  antérieure  conduisit  à  instituer  un  traitement  mercuriel,  bien  que  le  malade  nie 
e  syphilis.  A  la  suite  de  ce  traitement  la  paralysie  des  membres  s’améliora  ;  le  malade 
Pi]*'  ”'ecclier  avec  deux  cannes  :  il  fut  envoyé  à  la  Salpêtrière  où  il  fut  soigné  par 
électricité.  Dès  lors  les  progrès  furent  rapides.  Au  bout  de  deux  mois  la  force  est 
ntièrement  revenue  dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Duand  le  malade  quitte  la  clinique  (janvier  1910),  quatre  mois  après  le  début  do  sa 
il  peut  marcher  et  courir  sans  peine.  Comme  pour  rait  le  faire  augurer  l'état  des 
^  allons  électriques,  l’amélioration  de  la  diplégie  faciale  n’a  pas  été  aussi  rapide.  L’ocelu- 
lon  des  yeux  n’est  pas  parfaite  ;  la  mimique  est  encore  troublée  :  mais  on  peut  espérer 
que  tout  rentrera  dans  l’ordre  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long. 

Les  faits  analogues  sont  assez  rares.  Dans  une  thèse  récente  (1),  Laurans, 
®*éve  de  Miraillé,  rapporte  18  cas  de  diplégie  faciale  au  cours  d’une  polynévrite. 

y  joignant  une  observation  de  Popoff  (2),  une  de  Marinesco  (3)  et  le  nôtre, 
on  arrive  à  un  total  de  21  cas.  Le  plus  souvent  le  début  se  fait  par  les  membres. 
*•  face  ne  se  prend  que  secondairement,  de  4  ii  21  jours  après  les  membres, 
nprès  Laurens.  A  la  face  la  paralysie  peut  être  double  d’emblée  :  c’est  le  plus 
l’equent  :  mais  on  note  aussi  du  fait  où  un  côté  se  prend  avant  l’autre.  Chez 
®otre  malade,  ce  sont  bien  les  membres  qui  ont  débuté,  mais  seulement  un 
JURr  avant  la  paralysie  faciale  :  celle-ci  a  débuté  à  gauche  :  mais  le  côté  droit 


(f)  Laiibans  Thèse  Paris,  1909, 

f'oi’oép,  Moniteur  (russe),  neurologique,  fa,sc.  2,  1907. 

W  Marinesco,  Société  Iloumaine  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  27  mai  1907. 


12()  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

a  été  envahi  quelques  heures  après.  Noire  malade  est  également  classique  dans 
son  mode  d’évolution.  Des  21  cas,  un  seul  s’est  terminé  par  la  mort  :  tous  les 
autres  ont  guéri  et  le  plus  souvent  l’amélioration  des  membres  a  débuté.  Enfin 
souvent  chez  ces  malades  l’étiologie  reste  muette  et  c’est  encore  ce  qui  nous 
arrive  puisque  nous  ne  trouvons  aucune  cause  à  l’affection  et  ne  croyons  guère 
qu’on  puisse  incriminer  la  syphilis. 
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V.  Syndrome  bulbo-protubérantiel  et  cérébelleux  apparu  après  un  ; 
traumatisme  léger  chez  un  sujet  présentant  la  séroréaction  de 
Wassermann,  par  M.  Fernand  Lévy.  (Présentation  du  malade.) 

J'ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  malade  intéressant  à  un  double  point  de 
vue  :  d'une  part  en  effet  il  réalise  cliniquement  un  syndrome  bulbo-protubérantiel  et 
cérébelleux  assez  curieux,  d'autre  part  la  cause  apparente  de  son  accident,  le  trauma¬ 
tisme,  mérite  d'être  discutée,  et  l’on  peut  se  demander  s'il  est  seul  à  jouer  dans  la  patlio- 
génie  un  rôle  prépondérant  ou  s'il  doit  le  partager  avec  une  autre  déterminante,  la 
syphilis  probable. 

Il  s’agit  d’un  bomino  de  32  ans  garçon  de  laboratoire  dans  une  droguerie. 

Le  2  novembre  dernier  il  reçoit  sur  la  région  temporo-pariétale  gaucho  un  ])latras.  Sur 
le  coup  il  n’éprouve  rien.  Cinq  minutes  après,  notre  homme  se  sent  défaillir  et  perd  con¬ 
naissance  pendant  quelques  instants.  Il  continue  néanmoins  son  travail  malgré  qu’il 
éprouve  une  sensation  de  lourdeur  dans  la  région  pariétale  gauche. 

Jusqu’au  10  novembre  tout  va  bien.  Le  matin  do  ce  jour,  en  se  levant  C...  constate 
qu’il  ne  peut  se  tenir  sur  sa  jambe  droite,  que,  do  plus,  il  est  «  comme  un  homme  ivre  ». 

Il  va  pourtant  au  travail.  L’affaiblissement  du  membre  inférieur  droit,  la  sensation  de 
lourdeur  dans  la  région  antérieurement  traumatisée  persistent. 

Vers  10  heures  .surviennent  trois  ou  quatre  vomi6sem(!nts  alimentaires,  se  produisant 
sans  effort  en  môme  temps  qu’un  tremblement  de  tout  le  corps;  l'ouvrier  n’arrête  pas  . 
son  travail.  La  nuit  du  10  au  11  il  ne  dort  pas  et  est  agité,  mais  il  ne  vomit  pas. 

Lo  1 1  novembre  il  retourne  chez  son  pati  on  et  travaille,  encore  qu'il  trébuche.  Vers  ' 
10  heures  do  malin  il  vomit  à  nouveau.  A  midi  se  sentant  mal  il  rentre  chez  liii,  déjeune  J. 
et  se  couche  aussitôt  anéanti.  Dans  la  nuit  du  11  au  12  apparaissent  de  nouveaux  , 
vomissements  bilieux.  V 

Le  1 2  \o  malade  fait  venir  son  médecin  (|ui  pense  é  une  congestion  cérébrale,  mais  il 
constate  aussi  une  liémiancstliésie  de  la  face  à  gauche.  Le  blessé  raconte  que,  depuis 
lo  2  novembre,  jour  de  l’accident  sa  voix  avait  changé  :1a  parole  était  devenue  scandée 
et  nasonnée.  A  partir  du  18  novembre  cette  dysarthrie  s’accentue. 

Le  23  novembre.  C...  est  envoyé  il  M.  Gilbert  Ballot  qui  note  la  dysarthrie,  de  l’ataxie 
du  côté  droit  avec  exagération  des  réflexes  et  adiadococinésie,  du  nystagmus  dans  les 
mouvements  extrêmes,  et  enfin  des  troubles  do  la  sensibilité  A  gauche.  ; 

C’est  quelques  jours  après  qu’il  m’a  été  donné  d’examiner  lo  malade.  Il  est  entré  à  la 
Pitié  dans  le  service  do  M.  Babinski  qui  a  bien  voulu  le  recevoir  et  me  laisser  lo  suivre  • 
à  loisir  en  m'aidant  de  ses  conseils.  ■ 

Je  reviens  sur  les  antécédents  du  sujet  qui,  on  va  le  voir  (et  pourtant  il  semble  do  î 
bonne  foi),  sont  en  contradiction  avec  certaines  constatations  objectives.  Il  n’a  jamais  ;• 
fait  de  maladies  ;  il  nie  la  suphilis  et  l’alcoolisme.  Ni  sa  mémoire,  qui  est  toujours  bonne,  ; 
ni  son  caractère  et  son  affectivité  ne  se  sont  modifiés  en  ces  derniers  temps.  i 

Examinc-t-on  le  malade  élendu  au  repos,  on  no  constate  pas  lo  moindre  tremblement.  ? 
Si  on  lui  fait  exécuter  dos  mouvements,  on  remarque  que  lo  bras  droit  se  meut  rapide- 
ment,  que  la  jambe  quitte  le  plan  du  lit  rapidement  aussi,  mais  avec  brusquerie  et  sans 
coordination.  Le  geste  do  toucher  lo  bout  du  nez  de  la  main  droite  ou  de  porter  un  verre  ^ 
à  la  bouche  so  fait  avec  hésitation  et  lo  malade  doit  s’y  prendre  &  doux  reprises.  Le  ( 
début  du  mouvement  est  bru8(iuo  :  c’est  la  terminaison  qui  est  embarrassée.  Los  j 
mouvements  intentionnels  du  côté  gauctie  sont  normaux. 

Fait-on  descendre  C...  de  son  lit,  il  jette  brusquement  la  jambe  droite  en  dehors  tandis  ,,j 
qu’il  imprime  A  sa  jambe  gauche  un  mouvement  normal. 

Dès  que  lo  malade  est  debout,  on  remarque  un  tremblement  do  la  tôte  qui  est  animée  ! 
de  mouvements  do  latéralité  et  do  légères  oscillations  antéro-postérieurs  du  reste  du  j 
corps.  ; 
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La  marche  sans  être  difficuUueuse  est  embarrassée.  La  jambe  droite  lancée  maladroi¬ 
tement  traîne  le  pied  qui  se  pose  bruyamment  à  terre  par  son  bord  interne  et  par  le  talon. 
Uans  la  démarche  le  bras  droit  n'a  pas  le  mouvement  de  va  et  vient  souple  du  bras 
gauche  et  reste  collé  au  corps.  En  voyant  le  malade  évoluer  on  a  vraiment  la  notion 
du  monsieur  qui  court  après  son  centre  de  gravité. 

La  station  debout  est  possible  yeux  fermés  et  talons  joints.  On  n’observe  que  quelques 
Mouvements  antéro-postérieurs  du  pied  droit  pour  se  bien  fixer  au  sol. 

Le  malade  assis  sur  une  chaise  a  une  tendance  naturelle  à  mettre  son  avant-bras  di'oit 
en  pronation  (signe  do  la  pronation).  La  force  musculaire  est  conservée.  Au  membre 
supérieur  droit  la  lloxion  et  l’extension  sont  vigoureuses,  la  supination  l’est  moins.  Le 
membre  étant  en  supination,  le  malade  ne  peut  s'opposer  à  la  mise  forcée  en  pronatioii. 
Le  membre  inférieur  droit  exécute  vigoureusement  tous  les  mouvements. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  il  droite  où  ils  s'accompagnent  d'une  trépidation 
spinale  inépuisable,  très  forts  à  gauche  avec  une  ébauche  de  clonus.  Dos  achilléens  le 
droit  est  exagéré,  le  gauche  normal.  Le  rellexe  crémastérien  droit  est  diminué,  le  gaucho 
conservé.  Le  réflexe  abdominal  est  faible  à  droite  et  fort  à  gauche.  Rien  de  particulier 
eux  membres  supérieurs.  Le  signe  de  Babinski  m’a  semblé  très  net  à  droite  avec  réaction 
de  tout  le  pied  et  sans  phénomène  de  l’éventail,  (.le  dois  dire  qu’à  l’avis  do  M.  Babinski, 
*®**®nsion  de  l’orteil  ne  serait  pas  évidente.) 

raisons  maintenant  faire  quelques  mouvements  au  malade.  L’adiadococinésic  est  très 
dette  é  droite.  L’élévation  des  bras  se  fait  normalement  dans  le  sens  latéral,  moins  bien  à 
droite  si  on  la  commande  antéropostérieure. 

Placé  dans  le  décubitus  dorsal,  jambes  levées  en  l’air.  G...  tremble  plus  à  gauche,  mais 
da  pas  de  mouvements  oscillatoires  désordonnés.  Les  mouvements  sont  plus  brusques  à 
.  ^d‘^e  quand  on  prie  le  malade  de  porter  le  talon  aux  fesses  et  surtout  de  remettre  la 
jambe  en  place. 

Phénomène  intéressant,  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  à  droite  est  des  plus  accen- 
dées,  soit  qu’il  s’asseye,  soit  qu’il  se  couche.  Lui  demande-t-on  étant  debout  de  fléchir 
e  corps  en  avant,  on  le  voit  dans  ce  mouvement  lever  légèrement  le  talon  droit.  S’il  se 
ecourbe  en  arrière,  le  genou  droit  ne  fléchit  pas. 

L  exploration  de  la  sensibilité  montre  qu’à  droite  il  n’y  a  pas  d’erreur.  A  gauche,  le 
act  est  diminué,  mais  il  n’est  ni  retardé  ni  mal  localisé;  la  piqûre  est  interprétée  comme 
dd  contact  simple.  La  sensibilité  thermique  est  altérée.  La  qualité  d’un  corps  froid  n’est 
pas  normalement  perçue,  mais  éprouvée  comme  chaude  ou  indifl'érente.  Le  sens  sté- 
dognostiquo  est  parfaitement  conservé.  Les  sensibilités  profondes  (articulaire,  musculaire, 
aseuse)  sont  normales.  Mais  ce  n’est  pas  tout.  Du  côté  de  l’œil,  il  est  facile  de  mettre  en  évi- 
^®dce  un  nystagnus  vers  la  gaucho.  M.  Chailloux  a  bien  voulu  examiner  les  yeux.  H  a  noté 
mouvements  nystagmiformes  rotatoires  à  faibles  oscillations  dans  les  mouvements 
f  ^ydfldés  et  do  latéralité.  Los  réflexes  lumineux  et  accommodateurs  sont  normaux.  Le 
indi  normal.  Par  le  verre  rouge,  on  constate  une  diplopie  homonyme  droite 

mquantune  parésie  de  la  VI"  paire  droite.  Grâce  au  même  procédé,  le  moteur  oculaire 
mmun  droit  se  montre  aussi  touché  dans  ses  muscles  droit  supérieur  et  droit  interne. 
La  malade  jusqu’au  moment  de  l’examen  des  yeux  ne  se  rappelait  pas  avoir  vu  double, 
pendant  il  se  souvient  alors  qu’à  l’âge  de  24  ans  il  eut  une  diplopie  passagère  qui 
droU*^  duré  8  à  15  jours.  Il  apercevait  deux  images  juxtaposées  dés  qu’il  regardait  à 

ipP**  ®ôte  de  la  VII'  paire  il  n’y  a  absolument  rien,  ni  asymétrie  faciale  ni  troubles  dans 

lïloiivorT^Arxfo  .1,, 

le  larynx.  M  ’Weil  a  constaté  une  parésie  linguo- 
oc  réflexes  conservés.  La  sensibilité  est  diminuée 

^  uD  vioo  ^iioiiuiiicucs  il  était  intécessaot  de  pratiquer  la  séroréaction  de 

®®®*'mann  ;  l’épreuve  faite  par  M.  Barré  s’est  montrée  positive.  La  ponction  lombaire 
tre  une  lymphocytose  très  légère  (S  à  6  1.  par  champ). 

Perm’*'  ^*^*^**  complet  signalons  que  l’examen  électrique  entrepris  parM.  Delhorm  n’a  pas 
Pal?**  de  déceler  la  réaction  de  dégénérescence.  Peut-être  la  moitié  gauche  du  voile  du 
m  8e  contracte-t-elle  un  peu  moins  bien. 

^oici  donc  en  présence  d’un  syndrome  complexe  bulboprotubérantiel  et 
Voi  se  trouvent  touchés  à  des  degrés  divers  la  voie  cérébelleuse,  la 

ç  ®  pyramidale,  la  voie  sensitive,  les  racines  ou  les  noyaux  de  plusieurs  nerfs 


vebf  dysarthrie  engageait  à  examiner 
.  “Pharyngolaryngée  symétrique  av 
“  Sauche. 

En  OrAann/,.,  —  A.. —  ;l 
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La  voie  cérébelleuse  est  lésée  prfisqu'il  existe  une  hémiasynergie  très  nette  du 
côté  droit  avec  adiadococinésie,  et  nystagmus  horizontal  vers  la  gauche. 

La  voie  pyramidale  manifeste  son  irritation  par  l’exagération  des  reflexes  ten-  . 
dineux  du  côté  droit,  la  trépidation  spinale,  les  signes  de  la  flexion  combinée 
et  de  la  pronation. 

La  voie  sensitive  montre  sa  participation  par  les  troubles  de  la  sensibilité 
superficielle  avec  dissociation  à  type  syringomyélique. 

Les  nerfs  crâniens  enfin  111,  VI,  IX,  X,  XI”  ne  sont  pas  indemnes. 

Kxiste-t-il  une  ou  plusieurs  lésions?  Quelle  est  leur  topographie  exacte?  Il 
n’est  pas  possible  d’être  très  précis  :  on  peut  néanmoins  selon  toute  vraisem¬ 
blance  fixer  leur  siège  dans  la  portion  droite  de  l’isthme  de  l’eneépbale. 

Quelle  est  enfin  la  nature  de  la  lésion?  Le  léger  traumatisme  signalé  a-t-il 
seul  pu  réaliser  par  l’intermédiaire  d’une  hémorragie  par  exemple  un  ensemble 
de  troubles  aussi  nettement  systématisés?  Est-il  seul  en  cause?  Ne  doit-on  pas 
au  contraire  en  présence  de  la  positivité  de  la  réaction  de  Wassermann,  penser 
que,  le  traumatisme  aidant,  la  spécificité  aura  pu  réaliser  le  curieux  syndrome 
de  l’observation  ci-dessus?  Quelle  part  dans  la  genèse  du  processus  revient  au  ■ 
traumatisme  et  quelle  à  la  syphilis? 

Dans  la  littérature  neurologique  que  j’ai  eu  occasion  de  compulser,  je  n’ai  ; 
retrouvé  aucun  cas  analogue.  .  ; 


VI.  Un  cas  d’ Achondroplasie,  par  M.  Zosin  (de  Jas,sy).  j 

(Communiqué  par  M.  Henry  Meigb.)  j 

A  propos  d’une  intéressante  et  typique  observation  d’achondroplasie,  M.  Zosin  i 
attire  tout  particulièrement  l’attention  sur  l’état  mental  de  l’achondroplase  :  .i| 
la  débilité  mentale  achondroplatique  se  distingue  surtout  des  autres  variétés  de  j 
débilité  mentale  par  la  conservation  de  l’affectivité. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  l’auteur,  insistant  sur  la  similitude  remar¬ 
quable  des  achondroplases  de  tous  les  temps  et  de  toutes  les  races,  admet  que 
ces  sujets  représentent  un  vestige  de  race  humaine  particulière  et  que  la  théo¬ 
rie  de  Weissmann  sur  l’hérédité,  son  hypothèse  des  germes  ancestraux,  donné, 
la  meilleure  explication  de  leur  existence. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  un  prochain  numéro  de  1» 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière.)  | 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  Jeudi  10  Février  1910. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 

PARIS  —  TYPOGRAPIIIB  Pl.ON-NOURHIT  BT  c'”,  8,  HUE  GARANCIÈRE.  —  13872.'  ') 
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DES  VOMISSEMENTS  INCOERCIBLES  DE  LA  GROSSESSE 

dans  liîurs  rapports  avec  les  lésions  du  système  nerveux 


H.  Dufour  et  P.  Cottenot 

Médecin  de  la  Maternité.  Interne  des  llépitaux. 

Les  divers  auteurs  qui  se  sont  occupés  des  vomissements  graves  de  la  grossesse 
s  accordent  à  considérer  leur  pathogénie  comme  fort  obscure.  Les  traités  d’accou¬ 
chement,  les  thèses  publiées  sur  ce  sujet  passent  en  revue  un  certain  nombre 
d’hypothèses  et  font  appel  soit  à,  des  modifications  survenues  dans  l’état  général 
de  la  femme  enceinte,  soit  à  des  troubles  stomacaux  dépendant  de  l’appareil 
génital. 

Mauriceau  avait  énoncé,  il  y  a  longtemps  déjà,  qu’il  existait  un  véritable 
*  commerce  entre  la  matrice  et  l’estomac  »,  ce  qui  revenait  à  dire  plus  simple¬ 
ment  que  les  femmes  enceintes  vomissaient  fréquemment. 

Quelques  rares  autopsies  avaient  montré  des  ulcérations  gastriques,  dévelop¬ 
pées  chez  des  femmes  atteintes  de  vomissements  incoercibles.  Mais  si  la  lésion 
stomacale  était  loin  d’être  toujours  manifeste,  on  trouvait  avec  grande  faci¬ 
lité  de  nombreux  arguments  pour  incriminer  la  matrice.  I)n  voit  à  tour  de 
l’été,  et  peut-être  avec  quelque  apparence  de  raison,  dans  certains  cas,  invoquer  :  a) 
la  difficulté  qu’éprouve  la  paroi  utérine  à  se  laisser  dilater  par  l’œuf;  b)  des  vices 
de  position  de  l'utérus  :  l’antéflexion,  la  rétroflexion  ;  c),  la  compression  des 
nerfs;  d),  l’induration,  la  rigidité  du  col,  etc. 

Avec  de  non  moins  bonnes  raisons,  en  regard  des  causes  locales,  les  causes 
générales  firent  leur  apparition.  Les  insuffisances  organiques,  celles  du  foie 
(hépatotoxémie),  celles  des  reins  (néphrotoxémie),  eelles  des  glandes  thyroïdes, 
des  glandes  ovariennes,  Taulo-intoxication  intestinale,  sont  successivement  ren¬ 
dues  responsables  des  vomissements  incoercibles. 

Le  système  nerveux  ne  manque  pas  à  l’appel  ;  mais  comme  l’on  ne  peut  nette¬ 
ment  préciser  la  façon  dont  il  intervient  dans  la  genèse  des  vomissements,  on 
met  en  cause  une  certaine  manière  d’être,  une  certaine  déviation  de  l’état  ner¬ 
veux  normal,  imprimant  des  réactions  particulières  et  dénommées  ;  hystérie. 

'  La  véritable  cause  des  vomissements  incoercibles,  écrit  Vinay  (1),  c’est 
létat  pathologique  du  système  nerveux,  c’est  une  névrose  fonctionnelle,  qui  se 
■Caractérise  par  une  excitabilité  anormale  des  réflexes  et  qui  est  vraisemblable¬ 
ment  de  nature  hystérique.  » 

(1)  Vinay,  Traité  des  maladies  de  la  grossesse,  p.  211,  1894. 
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Il  ne  nous  appartient  pas,  dans  une  question  aussi  complexe,  d’apporter  des 
arguments  de  pure  discussion  pour  ou  contre  ces  multiples  théories.  Ils  ont  été 
fournis,  il  y  a  longtemps  déjà,  tant  en  France  qu’à  l’étranger;  mais  on  peut 
affirmer  que  les  hypothèses,  en  apparence  les  mieux  établies,  laissent  toujours 
place  à  quelque  doute  dans  l’esprit  de  leurs  auteurs  et  que  le  dernier  mot  est 
loin  d’être  dit  sur  cette  question. 

Nous  pensons  également  que  vouloir  attribuer  une  pathogénie  vague  à  un  syn¬ 
drome  aussi  peu  spécialisé,  peut-on  dire,  que  les  vomissements,  fussent-ils  incoer¬ 
cibles,  serait  plus  qu’hasardeux.  Aussi,  n’est-ce  pas  d’une  théorie  nouvelle  qu’il 
s’agira  ici,  mais  d’un  ensemble  de  faits  qui  nous  ont  d’autant  plus  frappés  que 
certaines  de  nos  malades,  faute  d’un  examen  neurologique  attentif,  ont  été 
considérées  comme  atteintes  de  vomissements  graves  de  la  grossesse,  relevant 
d’une  des  causes  un  peu  vagues  énumérées  plus  haut. 

Il  nous  a  été  permis,  après  une  observation  plus  approfondie  de  ces  femmes, 
de  relever  chez  elles  des  lésions  non  douteuses  du  système  nerveux,  lésions  dont 
l’existence  éclairait  singulièrement  la  pathogénie  du  syndrome. 

Nous  avons  retrouvé  quelques  observations  semblables  publiées  de  différents 
côtés,  et  c’est  cet  ensemble  de  faits  qu’il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter 
dans  ce  travail  pour  montrer  la  fréquence  des  vomissements  incoercibles  en 
rapport  avec  des  lésions  du  système  nerveux,  quelquefois  peu  manifestes,  mais 
dont  l’existence  une  fois  révélée  dispense  de  toute  autre  théorie  hypothétique. 

Les  maladies  nerveuses  constatées  chez  nos  malades  répondent  à  deux  types 
cliniques  ;  1“  au  tabes  ;  2"  aux  névrites  périphériques. 

1"  Observations  de  vomissements  incoercibles  chez  des  tabétiques  : 

Odseiivation  I  (personnelle).  —  Mme  S...,  blancliissouse,  éKéc  de  3n  ans,  entre  le 
3  novembre  1908  dans  le  service  de  médeeine  de  la  Maternité.  Celte  femme  est  enceinte 
pour  la  troisième  fois,  et  se  trouve  au  quatrième  mois  do  sa  grossesse.  Elle  se  dit 
atteinte  do  vomissements  incoercibles.  A  l’Age  de  21  ans,*  lors  do  sa  première  grossesse, 
elle  vomit  depuis  le  quinziéme  jour  après  In  cessation  de  ses  règles  jusqu'à  la  lin  de  sa 
grossesse.  A  l'Age  do  33  ans.  deuxième  grossesse;  les  vomissements  commencent  le 
deuxième  mois  et  durent  jusqu'à  l'accoucliement.  Ils  nécessitent  l’emploi  de  lavements 
alimentaires  et  d’injections  sous-cutanées  do  sérum.  Pondant  ses  deux  premières  gros¬ 
sesses,  elle  est  soignée  dans  les  services  d’accoucliement.  oii  l’on  porte  le  dingnostic  do 
vomissements  incoercibles.  C’est  avec  ce  diagnostic  qu’elle  se  présente  dans  notre  ser¬ 
vice.  Elle  y  a  déjà  été  traitée  quelques  jours,  au  mois  do  seiitembre,  mais,  à  celte 
époque,  elle  n’y  fait  que  passer,  son  entrée  ayant  coïncidé  avec  la  disparition  dos  vomis¬ 
sements.  Actui'llement,  il  n’en  est  plus  do  même  ;  les  vomissements  sont  incessants. 
Pendant  leur  durée,  il  y  a  dos  douleurs  abdominales  spontanées  assez  peu  intenses, 
mais  qu’augmente  beaucoup  la  pression  exercée  sur  le  creux  épigastrique. 

Aucun  aliment  n’est  toléré.  Il  y  a,  do  plus,  un  léger  ptyalisme  et  le  rejet  abondant  de 
liquide  spumeux  verdAtre.  La  crise  de  vomissement  s  accompagne  d’abattement,  de 
dépression  des  forces,  d’amaigrissement  prononcé.  Le  pouls  bat  entre  63  et  75  pulsa¬ 
tions.  Les  urines  no  contiennent  ni  albumine,  ni  sucre. 

La  durée  de  la  crise  est  variable  :  4  jours  en  moyenne;  mais,  en  dehors  do  la  crise,  la 
malade  vomit  parfois  dans  la  matinée.  Les  accalmies  sont  do  3  à  4  jours,  et,  pendant 
cet  intervalle,  la  malade  s’alimente  et  digère  bien. 

Entre  les  grosieHin,  l’interrogatoire  révèle  que  nous  sommo.s  on  présence  d’une  femme 
qui  ne  s’est  jamais  préoccupée  do  sa  santé.  Cependant,  en  insistant,  on  relève  do  petits 
détails  qui  ont  leur  importance.  Avant  sa  première  grossesse,  Mme  S. , .  n’a  jamais  ou  de 
crises  do  vomissements,  mais  depuis,  et  surtout  dans  les  dernières  années,  elle  a,  tous 
les  2  mois  environ,  cl  principalement  au  moment  des  règles,  des  douleurs  abdominales 
très  vives,  avec  vomissements  et  diarrhée. 

A  l’occasion  do  l’une  d’elles,  un  médecin  consulté  porta  le  dingnostic  do  colique  hépa- 

E.mmcn  de  la  malade.  —  Grossesse  de  4  mois.  On  note  une  série  d’autres  signes  capi- 
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1“  Des  cicatrices  multiples  siégeant  au  uiveau  du  membre  inférieur  droit.  Elles  n’at- 
leignent  que  la  peau,  ne  pénètrent  pas  dans  la  profondeur  et  n’ont  aucune  attache  avec 
les  os  de  la  région.  Elles  datent  de  l’enfance  et  ne  relèvent  certainement  pas  de  brû¬ 
lures.  La  malade  ne  fournit  à  leur  sujet  aucun  renseignement  satisfaisant.  Si  elle  a  eu  la 
syphilis,  soit  dans  son  enfance,  soit  plus  tard,  elle  l’ignore  absolument. 

2"  La  sensibilité  est  diminuée  dans  tous  ses  modes,  au  niveau  du  membre  inférieur 
droit.  Il  existe  une  anesthésie  complète  au  niveau  du  cou-de-pied. 

3"  Les  rélloxes  achilléens  sont  conservés  dos  deux  côtés,  les  réflexes  rotuliens  égale¬ 
ment;  mais  le  rotulien  droit  est  plus  faible  que  le  gauche,  surtout  si  l’on  observe  la 
malade  dans  sa  crise  do  vomissements.  Au  plein  de  la  crise,  il  nous  est  môme  arrivé  de 
De  pouvoir  le  faire  a|)paraltre  (disparition  intermittente). 

4”  Le  signe  d’ArgnU  Robertson  existe,  bilatéral,  et  il  y  a  de  la  diplopie  dans  certaines 
directions  du  regard. 

3"  Absence  du  signe  de  Romberg,  motilité  intacte. 

6"  Légère  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

’f"  Les  deux  enfants  nés  des  accouchements  antérieurs  sont  morts:  le  premier,  2  jours 
après  la  naissance,  avec  de  l’ictère;  le  deuxième,  6  semaines  après  la  naissance.  Le  mari 
de  la  malade  nie  avoir  eu  la  syphilis. 

Pendant  toute  sa  grossesse,  Mme  S...  a  eu  par  reprises  des  vomissements  de  mémo 
espèce  par  périodes  de  plusieurs  jours  ou  semaines;  soumise  au  traitement  spécifique 
continu,  sous  forme  de  jiiqûres  de  biiodure  de  mercure,  elle  a  accouché  le  23  avril,  à 
terme,  d’un  enfant  bien  constitué  (1). 

Odsebvation  II  (personnelle).  —  Mme  B  ..,  âgée  de  29  ans,  entre  dans  le  service  do 
médecine  do  la  Maternité  le  b  décembre  1908.  Elle  est  enceinte  do  3  mois  et  vomit  d’une 
façon  continue.  Elle  rend  tous  les  aliments  qu’on  lui  fait  prendre  et  rejette  en  plus  une 
quantité  considérable  de  liquide  verdâtre. 

C’est  la  deuxième  grossesse  de  notre  malade  ;  la  première  remonte  à  4  ans  et  s’est  ter¬ 
minée  par  un  avortement  au  sixième  mois. 

Pondant  tout  le  temps  de  cette  première  grossesse,  la  malade  vomissait  continuellement 
•et  en  était  arrivée  à  un  état  de  faiblesse  et  d’amaigrissement  inquiétants.* 

Cette  deuxième  grossesse  date  du  mois  d’août. 

Ces  dernières  règles  se  sont  terminées  le  26  août;  dès  le  15  septembre,  les  nausées  et 
■'’omissements  ont  apparu. 

Soignée  d’abord  chez  elle,  elle  enirc  pour  quelques  jours  à  l’hôpital  Saint-Michel,  puis 
passe  un  mois  â  l’hôpital  Necker.  Elle  en  sort  i)Our  être  reçue  dans  notre  service. 

Les  vomissements  sont  continus,  alimentaires,  bilieux,  ils  se  l'ont  avec  effort,  s’accom¬ 
pagnent  d’une  salivation  abondante.  H  y  a  de  la  céphalalgie  et  un  hoquet  très  pénible, 
ffes  douleurs  vives  existent  dans  les  lianes.  Elles  sont  réveillées  par  la  pali)ation  des 
fosses  iliaques.  La  malade  est  constipée. 

Ces  urines  sont  au-dessous  do  la  normale,  sans  sucre,  ni  albumine.  La  température 
«St  aux  environs  de  37».  Le  pouls,  entre  65  et  80  pulsations,  monte  deux  ou  trois  fois 

A  l’examen,  on  se  trouve  en  présence  d’une  femme  très  anémiée,  avec  une  peau  et 
fies  muqueuses  décolorées.  Elle  est  très  aflaiblie,  très  amaigrie.  Sonpoids,de40Uilogr.500 
^  son  entrée,  descend  le  23  décembre  1908  â  38  kilogr.  500.  L’état  est  grave,  le  pronostic 
fcés  réservé.  Le  développement  de  l’ulérus  correspond  à  une  grossesse  de  3  mois.  Il 
«xislo  de  plus  des  troubles  nerveux  très  importants. 

“)  Inégalité  pupillaire..  Absence  d’Argyll  Robertson. 

3)  Abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  et  des  réflexes  des  membres  supérieurs 
(fendineux). 

c)  Dissociation  de  la  sensibilité  au  niveau  des  membres  inférieurs,  des  deux  côtés. 
Sensibilité  â  la  piqûre  très  notablement  aflaiblie  depuis  la  racine  des  membres  jusqu’à 
*eur  extrémité.  Sensibilité  thermique  conservée  dans  ces  mêmes  régions. 

Cymphocytose  très  abondante  du  liquide  céphalo-rachidien. 

s)  Incoordination  des  membres  inférieurs.  Avec  le  pied,  la  malade  ne  peut  atteindre 
«orreclemont  le  but  proposé. 

Tous  ces  signes  sont  rapportables  au  tabes. 

Dans  la  dernière  semaine  de  décembre,  les  vomissements  deviennent  moins  fréquents; 

malade,  très  fatiguée  par  des  spasmes  du  diaphragme,  a  pu  être  soulagée  très  ofllca- 

(1)  Dupoea  et  Cottknot,  Vomissements  graves  (incoercibles)  par  crises  gastriques 
tabétiques,  Sociéli  tie  Neurologie,  décembre  1908,  et  Tribune  médicale,  2  janvier  1909. 
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cernent  par  dos  pressions  continues  exercées  entre  les  deux  cliefs  du  slerno-mastoïdien. 
Elle  a  étd  traitée  par  des  grands  lavements  salés,  des  lavements  alimentaires  et  des 
injections  quotidiennes  de  sérum  artificiel. 

L'alimentation  a  été  reprise  peu  à  pou  sous  forme  do  petites  doses  do  lait  glacé,  d’eau 
glacée,  puis  augmentée  progressivement  dès  que  les  vomissements  eurent  cessé.  Le 
13  janvier,  elle  pesait  4-1  kilogrammes.  Depuis  elle  a  encore  augmenté  ;  mais  elle  se  trouve 
encore  trop  peu  solide  pour  être  amenée  à  la  Société,  d’autant  plus  qu’à  différentes 
rei)rises,  quelques  légères  métrorragies  nous  ont  fait  craindre  une  fausse  couche. 

L’utérus  a  continué  à  se  développer,  la  malade  dit  sentir  remuer  (début  de 
février). 

Malgré  le  traitement  spécifique  conduit  comme  chez  la  malade  précédente,  M.  B.  a  fait 
une  fausse  couche  le  6  février  et  est  sortie  du  service  très  améliorée,  ne  se  sentant  nul¬ 
lement  incommodée  par  son  tabes  (1). 

OBSEav.Miox  in  (Leydcn),  résumée  (Uber  ein  Fall  von  gnslrik  lcrisci)  (2).  —  Une  femme 
]>résente  au  cours  d’une  grossesse  des  vomissements  incoercibles  et  son  état  devient  si 
alarmant  que  Leyden  se  décide  à  interrompre  la  grossesse,  mais  après  l'avortement,  il 
vit  avec  étonnement  les  vomissements  continuer  comme  auparavant.  11  examine  alors 
plus  attentivement  la  malade  et  s’aperçoit  qu’elle  est  tabéthiue.  La  grossesse  avait  donné 
une  violence  particulière  aux  crises  gastriques  du  tabes. 

Observation'  IV  (Touche)  (3),  résumée.  —  A  l’occasion  de  la  grossesse,  débutd’un  tabes 
fiaient  jusque-là),  par  des  vomissements  incoercibles.  La  malade  a  déjà  eu  trois  grossesses 
et  pendant  la  seconde  seulement  elle  a  eu  quelques  vomissements.  Par  contre,  pendant 
tout  le  cours  do  la  quatrième  grossesse,  elle  a  dos  vomissements  très  pénibles  accompa¬ 
gnés  de  douleurs  épigastriques  intenses.  L’accouchement  se  fait  à  terme,  mais  l'enfant 
meurt  à  0  semaines. 

Or  les  vomissements,  les  douleurs  gastriques,  persistent  après  la  grossesse,  les  crises 
gastriques  reviennent  on  moyenne  une  fois  par  quinzaine,  les  douleurs  fulgurantes  typi¬ 
ques  ne  tardent  pas  à  apparaître  et  quand  M.  'Touche  examina  la  malade  7  ans  après 
cette  grossesse,  elle  présente  tous  les  symptémos  du  tabes  arrivé  à  la  période  d’incoor¬ 
dination.  «  Cette  observation  nous  semble  surtout  remarquable,  dit  l’auteur,  par  l'appa¬ 
rition  précoce  de  crises  gastriques  que  Ton  aurait  pu  considérer  comme  des  vomisse¬ 
ments  incoercibles.  » 

Obsebvaïiox  V  (PiERRHUGüEs)  (4).  —  NOUS  trouvons  d’autre  part  dans  la  thèse  de 
M.  Pierrhugues,  une  observation  qui  nous  semble  devoir  être  classée  à  côté  des  précé¬ 
dentes.  La  femme  est  une  primipare  enceinte  de  ü  mois.  Elle  a  des  vomissements  incoer¬ 
cibles  qui  mettent  ses  jours  en  danger,  de  sorte  qu’on  doit  pratiquer  Tnvortement  on 
introduisant  une  bougie  dans  le  col,  mais  la  malade  meurt  néanmoins  quelques  heures 
apres.  Ce  qui  nous  intéresse  dans  son  histoire,  ce  sont  les  troubles  nerveux  qu’elle  pré¬ 
sentait,  On  a  noté  en  efl’etuno  absence  complété  des  réflexes  rotuliens,  dos  zones  d’anes¬ 
thésie  sur  les  membres  inférieurs,  et  de  l'incoordination  des  membres  supérieurs.  On  fit 
le  diagnostic  do  méningo-myélite  infectieuse.  Or,  la  iionction  lombaire  pratiquée  iti 
exlremis  décela  du  la  lymphocytose.  Ne  s’agissait-il  pas  d’un  tabes  méconnu  ? 

On.sKRVATKi.N  VI  (Dernelin)  (inédite).  —  M.  Denielin,  enfin,  a  bien  voulu  nous  rappeler 
une  oliservalion  recueillie  par  lui  en  1898  à  la  clinique  Tarnier.  11  s’agit  d’une  tabétique 
incoordormée  (jui  a  présenté  au  cours  de  sa  grossesse  do  Talbuminc,  et  une  crise  gastri¬ 
que  tabéti(|uc  avifC  vomissements.  Le  foetus  naquit  mort  et  macéré. 

Dans  tout  ce  premier  groupe  d’observations,  il  ne  paraît  pas  douteux  que  le 
tabes  soit  la  cause  initiale  des  vomissements  incoercibles  de  la  grossesse.  Celle- 
ci  a  fait  apparaître  chez  des  tabétiques  frustes  des  crises  gastriques  ;  elle  leur  a 
imprimé  une  violence  particulière,  dessinant  le  tableau  clinique  des  vomisse¬ 
ments  incoercibles. 

Après  raccouchement  ou  l’avortement,  le  tabes  continue  son  évolution,  les 

(1)  II  Dufocb  et  CoTTENOT,  Tabes  et  grosso.sse.  Hullelin  delà  Soeiélé  médieale  des  Hôpi¬ 
taux,  5  février  1909. 

(2)  llerlin.  Klin.  Woehensc.,  1888. 

(3)  Touche,  Hutletin  de  la  Société  médicale  des  Hàpitaux,  1900. 

(4)  PiBiiRHUdUE.s,  Thèse  de  Paris,  1903. 
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crises  gastriques  conservant  une  place  d’importance  très  variable  dans  l’en¬ 
semble  des  accidents  tabétiques. 

En  tous  cas,  une  chose  est  frappante,  c'est  que  la  grossesse  aggrave  le  tabes, 
elle  lui  donne  un  véritable  coup  de  fouet  et  précipite  son  évolution.  Ceci  est 
remarquable  dans  plusieurs  observations  rapportées  dans  la  thèse  de  11.  Grenier 
^e  Cardenal. 

M.  Jean  Ileitz  insiste  également  sur  ce  fait.  «  Le  tabes,  dit-il,  semble  être  en 
général  aggravé  par  la  grossesse.  Chez  JIme  R...,  il  a  évolué  avec  une  rapidité 
•nsolite,  puisque,  ajant  débuté  au  cours  de  la  grossesse,  il  était  déjà  arrivé,  un 
®ois  après  l’accouchement,  à  la  période  d’incoordination  et  qu’on  constatait  un 
début  d’amyotrophie.  »  Le  cas  de  M.  Touche  que  nous  avons  rapporté  est  aussi 
probant. 


Second  point  à  noter.  Dans  toutes  ces  observations,  il  s’agit  de  tabes  frustes. 
Ea  maladie  était  absolument  latente  et  les  vomissements  sont  le  premier  sym¬ 
ptôme  clinique  perceptible.  D’où  la  difficulté  du  diagnostic  et  l’importance  qu'il 
y  R  en  présence  de  vomissements  incoercibles  à  rechercher  toujours,  systémati¬ 
quement,  les  signes  précoces  d’une  affection  nerveuse  quelconque  (tabes).  On 
®Rit  d’ailleurs  que  les  crises  gastriques  ne  sont  pas  un  mode  de  début  excep¬ 
tionnel  du  tabes,  et  il  est  reconnu  que  de  multiples  causes  extérieures  agissent 
®ur  la  maladie  et  l’orientent  en  quelque  sorte,  en  faisant  apparaître  tels  ou  tels 
Rccidents.  Les  malades  connaissent  l’influence  qu’ont  sur  leurs  douleurs  les 
•^iiangements  de  l’état  atmosphérique,  la  fatigue,  l’alcool,  le  coït.  Cuzin  {Thèse 
de  Lyon,  1898)  a  mis  en  lumière  par  de  nombreuses  observations  l’action  des 
Ritoxications  stomacale,  intestinale,  hépatique,  génitale  (vomissements  pério¬ 
diques)  sur  les  crises  gastriques  du  tabes.  Une  observation  de  M.  Touche  montre 
tabes  débutant  par  des  vomissements  périodiques  au  moment  des  régies. 
Uuoi  d’étonnant  à  ce  que  la  grossesse  ait,  elle  aussi,  une  influence  considérable 
l’apparition  des  crises  gastriques  ? 

A  côté  des  cas  précédents  dans  lesquels  les  vomissements  sont  nettement 
®ous  la  dépendance  du  tabes,  voici  un  second  groupe  d’observations,  dont  l’une 
ï'ous  est  personnelle,  dans  lesquelles  les  vomissements  sont  liés  à  des  névrites 
Périphériques  :  mono  ou  polynévrites. 

M.  Puyo  (1)  a  rapporté  14  observations  de  névrites  survenant  au  cours  de  la 
grossesse.  Or  on  est  frappé  immédiatement  à  la  lecture  de  ces  observations  par 
®e  fait  que  presque  toutes  ces  névrites  s’accompagnent  de  vomissements,  et 
ceux-ci  prennent  souvent  une  intensité  suffisante  pour  mettre  la  vie  de  la 
*ûalade  en  danger. 

Nous  commencerons  par  citer  l'observation  capitale  suivante  qui  doit  être 
•considérée  comme  ayant  ouvert  un  chapitre  nouveau  de  pathologie  neuro- 
obstétricale. 


Observation  I  (Desnos,  Joffroy  et  Pinard)  (2).  —  Une  femme,  au  deuxième  mois  de 
R  grossesse  est  prise  de  vomissements  assez  violents  pour  que  plusieurs  fois  ou  ait 
discuté  la  nécessité  d’une  intervention  obstétricale;  puis  au  quatrième  mois,  les  vomis- 
Rcmonts  continuant  toujours,  se  développe  brusquement  une  paraplégie  portant  sur 
*68  quatre  membres,  avec  abolition  des  réllexes,  atrophie  musculaire  évoluant  avec  une 
^Rpidité  extrême,  bientôt  suivis  de  TalTaiblissemcnt  de  l’intelligence,  l’amnésie,  bref  le 
^bleau  complet  d’une  psychose  polynévritique.  On  pratiqua  l’avortement,  et  la  malade 


D)  Puvo,  Les  névrites  gravidiques.  Thèse  de  Paris,  1901. 
(“)  Desnos,  Jokfuov,  Pi.varii,  Académie  de  Médecine,  183S. 
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Obseuvation  II  (Wliitfield)  (1).  —  L’autour  a  vu  se  développer,  à  la  suite  d'une  gros¬ 
sesse.  compliquée  de  vomissements  incoercibles,  une  polynévrite  qui  apparaît  4  jours 
après  raccoucliement. 

Obseuvation  III.  —  Solowiew  (2)  relate  un  cas  de  vomissements  incoercibles  accom¬ 
pagné  de  névrite,  périphérique,  et  amenant  la  mort  de  la  malade. 

Obsekvatio.n  IV  (Mader)  (3).  —  Dans  le  cas  de  Mador  les  vomissements  sont  intenses 
pendant  la  grossesse,  et  la  polynévrite  apparaît  après  un  avortement  provoqué. 

Obsehvatio.n  V  (Stcmbo)  (4).  —  Au  contraire  c’est  pondant  la  grossesse  et  en  même 
temps  que  les  vomissements  que  la  polynévrite  se  manifeste  dans  une  observation  de 
Ktembo  de  Wilna  (Ilussie). 

OnsEBVAïiox  VI  (Cathala  et  Traslour)  (5).  —  Pondant  deux  premières  grossesses  la 
malade  avait  vomi.  Enceinte  pour  la  troisième  fois  elle  eut  dos  vomissements  très  abon¬ 
dants,  s’ouvont  hémorragiques,  puis  a|)parut  une  paraplégie  avec  douleurs  très  violentes, 
hyperesthôsii'  des  membres  supérieurs,  troubles  des  sphincters,  enfin  troubles  psychi¬ 
ques  caractérisés  par' une  irritabilité  particulière. 

Après  l'accouchemont  qui  se  fait  à  terme  la  malade  s’améliore  peu  à  peu. 

Obseuvaïio.x  \  I1  ;Hudeaux).  —  Plus  récemment,  on  1907,  M.  Rüdeaux  publiait  l'obser¬ 
vation  suivante  ; 

Une  femme  do  .33  ans,  ayant  eu  une  première  grossesse  accompagnée  do  vomisse¬ 
ments,  est  prise  au  cours  de  sa  seconde  grossesse  de  vomissements  alimentaires,  puis 
bilieux  survenant  pendant  le  cinquième  mois. 

Ces  vomissements  s’accompagnent  de  salivation  abondante,  douleur,  brûlure  épigas¬ 
trique,  hoquet,  afi’aiblissement  extrême. 

Cet  état  persiste  plus  d’un  mois,  mais  le  pouls  s’accélère  constamment  au-dessus 
de  lOÜ,  les  urines  deviennent  peu  abondantes,  du  subictère  apparaît.  On  se  décide  à 
interrompre  la  grossesse  et  on  ramène  un  fœtus  mort.  Ceci  se  passe  le  S  janvier.  Les 
jours  suivants  tous  les  troubles  disparaissent  et  l’élat  de  la  malade  devient  satisfaisant, 
quand,  le  18  janvier,  des  doulcur.s  apparaissent  dans  les  membres  inférieurs,  et  une 
polynévrite  s’installe  avec  impotence,  atrophie  musculaire,  abolition  des  réllexes,  dou¬ 
leurs,  etc.  Traitée  par  la  massage,  l’électricité,  cette  polynévrite  guérit  peu  à  peu,  et  au 
mois  de  mai  le  malade  pouvait  marcher. 

ÜB.HEnvATioN  VllI  (Ilcrrensclimidt,  Lepage  et  Dufour).  —  Mme  13...  présente,  dès  le 
premier  mois  de  sa  grossesse,  des  vomissements  incoercibles  persistant  pendant  le 
deuxième  mois,  amenant  un  amaigrissement  énorme;  l’état  devient  grave,  pouls  à  430, 
urines  rares,  albumineuses.  M.  Lepage  pratiijuo  l’avortement  le  3  octobre.  Celui-ci  ne 
donne  pas  lieu  à  des  complications,  mais  l'état  de  Mme  B...  s’aggrave  les  jours  suivants, 
l’estomac  est  tout  à  fait  intolérant,  le  pouls  est  à  140.  La  veille  de  l’avorlemenl  la  malade 
s’était  plainte  de  douleurs  dans  les  jambes,  ces  douleurs  augmentent  bientôt. 

Le  6  octobre,  la  malade  commence  à  délirer,  puis  les  jours  suivants  elle  est  frappée 
d’amnésie  en  même  temps  qu’une  paraplégie  apparaît,  l’uis  ce  sont  les  muscles  laryngés 
qui  sont  pris;  bientôt  les  sphincters  se  relûcbcnt,  il  y  a  une  petite  eschare  sacrée. 

Le  2  novembre,  alors  que  la  polynévrite  était  sensiblement  améliorée,  la  malade 
fait  dans  lajoui  née  deux  crises  épileptiformes  généralisées,  puis  des  crises  subintrantos 
suivies  le  lendemain  d’un  coma  profond.  Quand  celui-ci  cesse  on  constate  de  l’hémia¬ 
nopsie  gauche.  Huit  jours  après  l’état  psychique  était  des  plus  satisfaisants.  Les  membres 
inférieurs  recouvrent  dans  la  suite  lentement  sous  Tinlluence  du  traitement  électrique 
leur  motilité.  Le  pouls  reste  rapide  très  longtemps  et  est  encore  à  90  au  mois  do  juillet. 
En  janvier,  tout  est  rentré  dans  l’ordre. 

Obsehvatio.n  L\  (Wallich).  —  G.  1‘...,  primipare,  entre  à  la  clinique  Baudelocque  le 
23  août  4903.  Elle  a  eu  ses  dernières  règles  le  30  juin,  et  a  depuis  le  début  de  juillet  des 
vomissements  abondants;  obligée  de  garder  la  diète  hydrique,  elle  tombe  dans  un  état 
de  faiblesse  extrême.  Le  2  octobre,  des  troubles  visuels  apparaissent  ;  amplyopie  très 
marquée  qui  va  en  s’accentuant. 

(4)  W111TKIEI.D  (Laticd,  1883). 

(2)  Solowiew,  Med.  Obozr.,  4892,  t.  III,  p.  41. 

(3)  Madeb,  Klin.  Woche,  1893. 

(4)  PuYo,  Thèse  de  Paris,  1904. 

(5)  Cathala  et  Trastoub,  Société  d'Obslélrique,  1904. 
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Le  4  octobre,  ou  interrompt  la  grossesse,  et  les  vomissements  disparaissent  le  lende¬ 
main,  mais  la  malade,  très  faible,  ne  peut  se  lever  pour  la  première  fois  que  le  14  no¬ 
vembre.  On  constate  alors  qu’elle  se  tient  debout  avec  beaucoup  de  peine;  elle  a  on 
eflet  une  névrite  à  forme  paraplégique  avec  abolition  des  réflexes,  atropine  musculaire 
et  douleur  à  la  pression  des  masses  musculaires.  Cette  névrite  guérit  d'ailleurs  parfaite- 
ment,  et  la  malade  pouvait,  quelques  mois  après,  reprendre  ses  occupations. 

OasEuv.vrioN  X  (Corte)  (1).  —  Chez  une  femme  enceinte  de  5  mois,  on  assiste  au  déve- 
lopiiomont  d’une  paraplégie  avec  asthénie  complète  des  membres  inférieurs,  légère 
diminution  do  la  force  musculaire  aux  membres  supérieurs.  L'état  reste  stationnaire  pen¬ 
dant  2  mois,  et  à  ce  moment  apparaissent  des  vomissements  qui  deviennent  bientôt 
incoercibles. 

On  est  ainsi  amené  à  hâter  l’accouchement  qui  se  fait  à  8  mois  1/2.  L’enfant  est  viable. 
La  mère  voit  ses  vomissements  cesser  aussitôt  après  l’accouchement  pour  réapparaître 
d’une  façon  passagère  2  mois  après.  La  paraplégie  a  complètement  disparu  quand  la 
femme  soid  de  l'Iiôpital  3  mois  après  i’accoucliement. 

Obseiwatiox  XI.  —  Un  cas  do  psychose  do  Ivorsakolf  consécutive  4  des  vomissements 
incoercibles  de  la  grossesse  a  été  rapporté  par  Alexandroff  (2).  L'auteur  a  pu  relever 
6  cas  semblables  publiés  antérieurement. 

OusEiivATioN  XII  (personnelle)  (3).  —  Mme  G...  a  25  ans.  Elle  en  est  à  sa  deuxième 
grossesse.  Commi;  à  la  |)remiére,  elle  fut  atteinte  dès  le  début  do  vomissomenls  incoer¬ 
cibles  qui,  quchiue  tenqjs,  nous  firent  craindre  une  issue  fatale.  Ceci  se  passait  en 
novembre  et  décembre  19ü8.  ’ 

A  partir  du  3  décembre,  elle  ne  vomit  plus,  reprend  du  poids,  et  «lie  était  au  mois  de 
mars  en  jiarfaite  santé.  Cependant,  depuis  3  mois  qu’avaient  disparu  les  vomissements, 
elle  avait  gardé,  sans  aucune  lésion  organique,  sans  lymphocytose  rachidienne,  un 
symptôme  de  première  importance,  permettant  d’incriminer  une  névrite  du  pneumogas¬ 
trique,  c’est  une  tachycardie  permanente  maintenant  les  pulsations  4120.  Ceci,  disions- 
Rous,  est  la  preuve  d’une  mononévrite  siégeant  sur  le  nerf  qui  a  les  rapports  les  plus 
intimes  avec  l’estomac;  peut-être  mémo  est-ce  ce  nerf  qui  domine  la  physiologie  des 
voniissomonts.  Tout  au  plus  pourrait-on  jjenser  que  les  lésions  do  cette  tachycardie  est 
haut  jilacée,  qu’elle  atteint  le  bulbe,  et  on  aurait  encore  une  meilleure  raison  de  lui 
rattacher  le  vomissement. 

De  l’existence  de  cette  névrite  gravidique  du  pneumogastrique,  cause  détermi¬ 
nante  chez  notre  malade  des  vomissements  incoercibles,  nous  trouvons  une 
preuve  dans  la  coexistence  si  fréquente  des  vomissements  et  des  névrites  gra¬ 
vidiques. 

Presque  toutes  les  malades  atteintes  de  névrites  gravidiques  dont  Puyo 
a  rapporté  l’observation  ont  des  vomissements  incoercibles.  Ceux-ci  apparais¬ 
sent  toujours  précocement,  tandis  que  les  jiévrites  périphériques  se  manifestent 
plus  lard,  dans  la  moitié  des  cas,  quelques  jours  avant  ou  après  que  l’on  a 
provoqué  l’avortement.  Dans  l’observation  VU,  c’est  seulement  13  jours  après 
que  se  montre  la  paralysie. 

Le  pronostic  des  vomissements  incoercibles  lié  à  une  névrite  semble  être 
particuliérement  sombre.  Dans  toutes  les  observations  précédentes,  en  effet, 
l’avortement  dut  être  provoqué,  la  vie  des  malades  étant  sérieusement  menacée. 

'l’els  sont  les  documents,  les  uns  déjii  connus,  les  autres  inédits  que  nous 
avons  réunis.  De  leur  ensemble  se  dégage  cet  enseignement  qu’en  présence  de 
Vomissements  incoercibles,  on  ne  doit  pas  négliger  de  pratiquer  un  examen 
très  minutieux  du  système  nerveux. 


(1)  CüiiTE,  Thèse  de  Paris,  1875.  Observation  I,  p.  31. 

(2)  Alkxandropk,  Journal  neuropalhogeni  i  psychialrii,  1907,  p.  267,  cité  dans  l’Eucé- 
phale,  p.  175,  1“'  semestre  1908. 

(3)  Dufoub  et  CoTTBNOT,  Société  de  Neurologie,  4  mars  1909. 
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APHASIE  MOTRICE 

COEXISTENCE  DU  SIGNE  DE  LICIITIIEIM-DEJEKINE 
ET  DE  PAKAPIIASIE  EN  ÉCllIVANT 
THOUBLES  LATENTS  DE  L’INTELLIGENCE 


J.  Froment  et 


P.  Mazel 


Clief  (le  Clinique  médicale 
à  la  Eaciillé  do  Médecine 


Inicrno  des  llùpitaux 


Les  discussions  récentes  sur  l’aphasie  ont  nettement  montré  que  cette  ques¬ 
tion  devait  être  revisée,  ou  tout  au  moins  contrôlée,  dans  tousses  détails,  tant 
au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue  anatomo-pathologique.  Aussi,  lors 
de  la  discussion  sur  l’aphasie  à  la  Société  de  Neurologie,  le  questionnaire  com¬ 
portait-il  trois  parties,  dont  une  clinique,  qui  fut  discutée  isolément.  Ces  consi¬ 
dérations  nous  ont  engagés  à  publier,  malgré  l’absence  de  toute  vériOcation, 
l’observation  suivante  recueillie  dans  le  service  de  notre  maître,  le  professeur 
agrégé  Durand,  chirurgien  des  Hôpitaux.  Ce  cas  d’aphasie  motrice  ne  répond 
exactement  ni  à  la  description  classique  de  l’aphasie  do  Broca,  ni  à  celle  de 
l’aphasie  motrice  pure. 

OiisEiivATioN.  — F.  Ü,..,  27  ans,  bitumier,  entre  ù  l’iiôpital  Suint-Potbin,  salle  Saint- 
Mathieu,  le  IS  mars  1909,  pour  des  plaies  multiples,  dont  une  à  la  région  temporo-parié- 
talo  droite  :  il  présente  en  même  temps  des  troubles  de  la  parole. 

AnUcéilents  hévèditaires  ot  collatéraux  (1).  —  Père  âgé  de  81  ans  :  éthylisme  très  accen¬ 
tué,  bémiph'gie  depuis  6  mois;  aucune  maladie  antorieuro.  Mère  âgée  do  57  ans,  toujours 
bien  portante.  Cinq  frères  ou  smurs,  tous  morts;  le  premier  à  7  mois  do  méningite;  le 
deuxième  du  carreau  ii  27  mois;  le  troisième  se  noie  involontairement;  la  quatrième 
morte  à.  24  ans  de  bacillose  pulmonaire;  la  cinquième  éthylique,  très  nerveuse,  ayant 
eu  la  danse  do  Saint-Gui,  morte  à  i!0  ans,  probablement  de  péritonite  bacillaire.  Pas 
d’autres  maladies  nerveuses  ou  mentales  dans  la  famille. 

Anlccéiteiits  personnels.  —  Cinquième  enfant;  nourri  par  sa  mère,  a  marché  4  14  mois, 
a  appris  facilement  4  lire  et  à  écrire,  a  toujours  été  d’un  caiactèro  emporté  et  un  peu 
impulsif.  Il  s’est  toujours  bien  i)orté  et  n’a  jamais  eu  do  crises  nerveuses  d’aucune  sorte. 
Un  an  de  service  militaire.  Alcoolisme  mixte  très  accusé  :  le  malade  boit  mi  moins,  par 
jour,  dix  absinthes,  un  ou  deux  verres  d’eau-de-vie  et  cinq  litres  do  vin.  Le  malade  est 
droitier. 

Le  dimanche  14  mars  1909,  4  9  heures  du  soir,  le  malade  est  assailli,  montée  du  Gour- 
guillon,  ot  frappé  par  derrière  do  trois  coups  de  couteau,  l’un  4  la  région  temporo-parié- 
tale  droite,  l’autre  au  niveau  do  la  région  anale,  le  troisième  4  la  main. 

11  se  retourne  do  suite,  saisit  son  agresseur  qu’il  parvient  4  terrasser;  ils  tombent 
tous  doux,  notre  malade  ayant  le  dessus,  si  bien  que  seuls,  ses  genoux  et  ses  mains, 
portent  sur  le  sol.  Le  seul  traumatisme  crânien  est  donc  le  coup  do  couUiau  reçu  4  droite. 
Le  malade  raconte  toutefois,  qu’au  moment  où  il  tient  ainsi  son  advoj'sairo  terrassé,  il  a 
l’impression  que  quelque  chose  est  changé  dans  sa  tète,  et  qu’il  va  perdre  connaissance. 
Ce  malaise  ne  dure  que  quelques  secondes;  Haùsaido,  il  se  relève,  est  conduit  4  PHâtol- 
Dieu,  y  est  pansé,  refuse  d’y  être  admis,  et  retourne  4  pied  4  son  domicile.  L4  il  peut 
s’entretenir  avec  sa  femme,  sans  que  celle-ci  constate  chez  lui  aucun  trouble  de  la  parole. 


(1)  Ces  renseignements  ont  été  fournis  par  la  mère. 
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Mais  une  heure  après  environ,  s’étant  couché,  il  présente  une  vive  agitation  avec  délire, 
awaclie  et  jette  au  loin  lous  ses  pansements.  On  est  obligé  de  le  reconduire  do  suite  à 
;,i  il  y  est  pansé,  passe  la  nuit  au  service  de  porte,  et  eu  est  évacué  sur 

hôpital  Saint-l’iitliin  où  il  est  reçu  dans  le  service  du  docteur  Durand  (1). 

A  l’examen  le  15  mars,  on  constate  que  le  malade  est  incapable  de  donner  aucun  ren¬ 
seignement.  11  arrive  seulement,  malgré  tous  ses  ell'orts,  à  dire  ;  “  C’est...  moi  ».  Il 
parait  bien  comprendre  ce  qu’on  lui  dit,  mais  exécute  mal,  et  seulement  après  somma- 
■on,  les  ordres  qu’on  lui  donne.  Lorsqu’on  lui  demande  d’écrire  son  nom,  il  aligne  des 
caractères,  dont  l’ensemble  no  représente  aucun  sens  et  qu’il  répète  à  plusieurs  reprises. 

ne  présente  ni  paralysie,  ni  parésie,  les  réflexes  rotuliens  sont  normaux,  les  pupilles 
sont  un  peu  dilatées,  et  réagissent  mal  à  la  lumière. 

^6  mars.  —  On  explore  la  région  temporale  et  l’on  constate  qu’un  morceau  de  la  table 
«xterne,.dcs  dimensions  d’une  pièce  de  25  centimes,  a  été  arraché,  que  le  diploé  est  à 
peine  atteint,  et  qu’il  n'y  a  aucune  autre  lésion.  Température  37“  5. 

s  7  mars.  —  Le  malade  a  [m  aujourd’hui  écrire  son  nom  correctement  après  demande 
par  écrit. 

mars.  —  Le  répertoire  du  malade  s’est  enrichi  de  ([uelques  mots.  Il  répond  «  oui, 
non  »,  judieious('nient,  aux  (|uestions  qu’on  lui  pose.  Il  dit  ;  «  J’irai  moi  »,  avec  un  geste 
°  ''jonace,  lorsqu’on  lui  demande  s’il  connail  son  agresseur. 

néllexcs  rotuliens  normaux;  les  impilles  se  contractent  bien  à  la  lumière,  l’hipiius  est 
“oms  accusé. 

'-i  mars.  —  Le  malade  comprend  toutes  les  questions  qu’on  lui  pose,  mais  ne  jieut 
Çèpondre  ni  oralement,  ni  par  écrit.  Il  dit  seulement  :  «  Peux  pas  dire  ».  Il  a  pu  faire 
eux  ou  trois  addilions  de  deux  chin'res. 

mars.  —  La  tonqiéralure  jusqu’il,  ce  jour  un  peu  irrégulière,  atteignant  fréquem- 
ont  37»  8  ou  38”,  est  revenue  à  la  normale  aujourd’hui. 

U  Avril.  —  La  température  s’ost  élevée  brusquement  le  27  à  40»  7  et  depuis,  avec 
assez  grandes  oscillations,  s’est  maintenue  entre  38»  et  39».  On  ne  constate  pourtant 
ucun  Symptôme  méningé  et  il  n’y  a  pas  de  suppuration  au  niveau  do  la  plaie  crânienne, 
îj  avril.  —  L’amélioration  du  langage  s’accentue  :  le  malade  no  prononce  pas  son  nom, 
ais  il  tient  avec  ses  voisins  une  conversation  rudimentaire.  On  lui  a  promis  qu’il  sorti- 
ait  le  jour  où  il  pourrait  le  demander  lui-méme.  Il  ne  peut  pas  y  parvenir  et  dit  seule- 
ént  :  Je  voudrais  bien  moi.  » 

^  ^3  avril.  —  Quoique  très  anaélioré  au  point  de  vue  de  la  jiarole,  le  malade  ne  peut 
Ppurtant  pas  prononcer  spontanément  son  nom,  il  le  répète  incorrectement,  mais  par- 
*®'il  à  l’écrire  avec  quelque  hésitation;  il  écrit  aussi  son  adresse. 

avril.  —  La  température  après  s’étre  maintenue  jusqu’au  7  (40»  2  le  7  au  soir) 
à  la  normale. 

~o  avril.  —  Sortie  du  malade  sensiblement  dans  le  même  état. 

'■S  mai.  —  Le  malade  revient  à  la  visite,  il  s’exprime  avec  un  peu  plus  de  facilité;  il 
Wit  lacilement  son  nom  et  son  adresse  et  plusieurs  mots  qu’il  ne  peut  prononcer.  Il  se 
P  Huit  do  soull'rir  de  la  tète;  il  n’a  jias  encore  repris  ses  occutiations  et  a  fait,  durant  le 
Ois  qui  vient  de  s’écouler,  dos  excès  éthyliques. 

°  juin.  —  Le  malade  revient  dans  le  service  pour  faire  constater  son  état.  On  note 
faits  suivants  ; 

.^pluisie  -molrice.  —  Le  vocabulaire  du  malade  est  toujours  très  réduit.  Lorsqu’on  le 
isse  parler,  on  note  que  les  mots  le  plus  souvent  employés  sont  :  les  verbes,  les 
,  '’erbes,  les  pronoms,  et  en  général  les  termes  de  remplissage,  au  détriment  des  mots 
^0  sens  i)lus  précis  :  qualilicalifs  et  surtout  substantifs.  On  est  frappé  do  voir  que  les 
jets  no  peuvent  être  nommés,  mais  sont  désignés  par  des  iiériphrases  que  le  malade 
Hfinino  souvent  par  un  geste.  C’est  ainsi  que,  si  on  lui  demande  d’appeler  par  son  nom 
P  lorgnon,  il  dit  ;  «  Je  sais...  moi...  on  fait  ça  »,  et  il  se  le  met  sur  le  nez.  Il  prononce 
edeinenl  son  prénom  :  Désiré,  mais  no  peut  dire  son  nom  de  famille.  11  i)e  peut  dire  le 
de  la  semaine. 

^  Acrt(u)'c.  —  Il  écrit  spontanément,  correctement,  mais  avec  lenteur  son  nom,  son  pré- 
PPi.  son  adresse,  le  jour  de  la  semaine,  lu  mois,  la  durée  d’un  de  ses  voyages.  Il  écrit 
Ps  la  dictée,  copie  ic  manuscrit  ou  l’imiirimé,  tout  cela  correctement,  mais  avec  len- 
et  quebiues  ratures. 

lecture.  —  Il  ne  peut  lire  à  haute  voix  :  «  Accident  mortel  »  mais  le  décompose  en  ses 

(|)  Récit  reconstitué  grilce  aux  renseignements  fournis  six  mois  après  l’accident  par  le 
“Hlade  cl  par  sa  femme. 
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syllabes,  et  fait  le  geste  do  quelqu’un  qui  fait  une  ebuto  ou  qui  asphyxie.  Do  môme  il  ne 
peut  lire  à  haute  voi.x  dans  le  journal  le  rôcit  d’un  drame,  mais  le  mime.  Mnlinil  ne  peut 
dire  à  haute  voix  la  date  en  regardant  le  calendrier,  mais  arrache  les  feuilles  corres¬ 
pondant  aux  dates  de  la  veille  et  do  l’avant-veillc.  La  lecture  mentale  est  donc  intacte. 

Audition  verbale.  —  Le  malade  comprend  les  quc.stions,  et  exécute  bien  les  ordres 
qu’on  lui  donne  le  plus  souvent  sans  difficulté,  l’arfois  pourtant  il  est  nécessaire  de  lui 
répéter  l’ordre  qu’il  comprend,  iilors,  sans  qu’il  soit  besoin  d’en  changer  les  termes. 

Arliciileiliun.  —  Tous  les  mots  prononcés  le  sont  correctement. 

Intonation.  —  Très  expressive. 

Mimique.  —  Très  riche. 

Inleltiiience.  —  Parait  très  vive. 

2S  juin  lOOt).  —  On  prie  le  malade  de  venir  chez  l’un  de  nous,  et  il  est  examiné  très 
longuement  pendant  près  do  deux  heures  de  suite. 

Parole  xpontiinée.  —  On  demande  d'abord  au  malade  de  raconter  son  bistoiri'  et  on  le 
laisse  jiailer  autant  que  possible  sans  l’interrompre  et  sans  lui  venir  en  aide.  11  dispose 
d’un  assez  grand  nombre  do  mots  qu’il  cnqdoie  sans  hésitation,  A  tel  |ioint  (pie  n’était 
l’absence  constante  do  certains  mots,  on  ne  lo  croii'ait  pas  aphasique.  Il  pai'vient  à  ra- 
contiT  à  peu  près  son  liisloire,  en  s’aidant  de  qucl(|ues  gestes.  Les  expressioris  abstraites 
(matin,  soir,  par  derrière),  les  locutions  courantes  sont  remarquablement  conservées  et 
très  bien  prononcées. 

Aphasie  motrice.  —  On  désigne  alors  au  malade  de  nombreux  objets;  il  se  déclare 
incapable  de  les  nommer  et  ne  l’essaie  pas,  même  si  l’on  insiste  pour  qu’il  fasse  son  pos¬ 
sible  et  si  l’on  se  déclare  indulgent.  El  cependant  h^  malade  n’est  pas  intimidé,  il  a  au 
contraire  beaucoup  d’aplomb  et  se  prête  avec  bonne  volonté  à  notre  examen.  Il  montre 
avec  une  mimique  expressive  quel  est  l’usage  d(!  ces  objets.  Les  objets  désignés  qui 
n’ont  pu  être  nommés  sont  les  suivants  ;  ■■  montre,  crayon,  canne,  casquette,  cbaiieau, 
tapis, couteau,  table,  portefeuille,  porte-plume,  sou,  etc.  )■.  Son  prénom  Désiré  par  lequel 
il  est  généralement  désigné,  aussi  bien  diins  le  service  que  dans  son  quartier,  est  très 
facilement  prononcé.  11  hésite  avant  de  dire  son  nom.  11  ne  peut  dire  spontanément  ni 
sa  profession,  ni  son  adresse. 

Paroles  répétées.  —  Ces  méinc.s  mots  (montre,  crayon,  etc...)  prononcés  devant  le 
malade  sont  très  mal  répétés  par  lui  :  rns/iiielle  est  par  exemj)le  répétée  castel,  et 
([uoi  que  l’on  fasse,  il  ne  parvient  pas  à  corriger  cette  faute. 

Articulation.  —  Tous  les  mots  prononcés  par  le  malade  sont  correctement  articulés. 
On  ne  constate  aucun  achoppement  dans  les  phrases  assez  longues  qu’il  prononce  spon¬ 
tanément.  Quant  aux  mots  qui  lui  manquent,  il  n’essaye  mémo  pas  d’articuler  un  à  peu 
près.  On  pourrait  résumer  sa  fai.'on  d’aidiculcr  les  mots  par  la  formule  :  tout  ou 

Kpreure  de  fÀchlheim-Dejerine.  —  On  explique  au  malade  sur  un  mot  écrit  ce  qu’est 
une  syllabe  cl  on  lui  montre  comment  on  lo  décompose.  On  se  rend  compte  qu'il  est 
capable  de  dire  exactement  le  nombre  de  sijllabes  de  tous  les  mots  ci-dessus  indiipiès  qu'il  ne 
peut  prononcer.  11  peut  également  on  indii|uor  le  nombre  de  lettres.  Il  fait  quelques 
erreurs  dans  cette  dernière  épreuve,  mais,  ainsi  que  nous  on  avons  pu  nous  en  rendre 
compte  en  faisant  écrire  le  mot,  ce  sont  toujours  des  fautes  d’orthographe.  No  pouvant 
prononcer  le  mot  «  cravate  »,il  dit  qu'il  a  huit  lettres  mais  l’écrit  avec  deux  (;  il  est  donc 
logique  avec  lui-mérne.  Erreur  plus  manifeste,  il  nous  dit  que  lo  mot  porte-plume  a  huit 
lettres,  mais  l’écrit  constamment  porplumo.  Notons  enfin  ([ue  la  recherche  du  nombre 
de  syllabes  et  de  lettres  exige  de  la  réflexion  et  comporte  un  peu  d’hésitation;  quoi  qu’il 
en  soit,  on  a  vu  (|ue  l’épreuve  de  Lichtheim-Dnjerine  était  constamment  positive. 

Ecriture  spontanée  sur  la  désignation  d'objets.  —  L’èerituro  du  mot  exige  un  peu  de 
recueillement,  puis  le  mot  est  écrit  rapidement  et  d’un  seul  trait  de  plume.  Les  deux 
erreurs  ci-contre  no  peuvent  être  interprétées,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  qu® 
comme  de  simples  fautes  d’ortbogra|)he. 

Lecture  «  haute  voix.  —  Les  mots  :  progrès,  voiture,  cheval,  chemise,  casqucttei 
tricot,  porte-plume  ne  peuvent  être  lus  il  haute  voix,  sauf  le  mot  «  casquette  >•  dont  oO 
vient  de  lui  parler  et  qu’il  prononce  castel.  Mais,  d’emblée  et  sans  hésitation,  le  malad® 
indique  l’objet  dont  il  s’agit  par  un  geste  ou  une  périphrase. 

Les  mots  :  Désiré,  Lyon,  montée  des  épis,  bitiirider,  sont  lus  même  lorsqu’ils  sont 
écrits  verticalement,  les  lettres  placées  les  unes  au-dessous  des  autres.  Lo  mot  «  chemise” 
n’est  pas  lu  à  haute  voix,  qu’il  soit  écrit  verticalement  ou  transversalement.  Dans  1®® 
mêmes  conditions  casquette  est  lu  castet.  Les  lettres  sont  épelées  à  haute  voix  asse® 
péniblement  et  avec  quelques  erreurs  d’ailleurs  vite  rectifiées,  et  cependant  le  malad® 
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peut  indiquer  très  rajiidement  quel  est  leur  rang  dans  l’alphabet,  lorsqu’on  les  lui  dé¬ 
signe.  Il  ne  peut  toutefois  y  arriver  pour  S  et  fait  comprendre  qu’il  y  en  a  trop  à  compter. 

Lecture.  menlaU.  —  La  lecture  mentale  paraît  très  facile,  même  pour  les  mots  écrits 
verticalement.  Le  malade  conqircnd  bien  tout  co  qu’il  lit  ainsi  qu’on  s’en  est  déjà  assuré 
antérieurement. 

Surdité  verbale.  —  Le  malade  comprend  tout  ce  qu’on  lui  dit  et  tous  les  ordres  qu’on 
lui  donne.  Vers  la  lin  do  cet  e.vamon  trop  prolongé,  l’attention  du  malade  so  fatigue  et 
il  faut  parfois  répéter  les  ordres  donnés,  mais  cotte  éventualité  est  elle-même  très  rare. 

Epreuve  de  Tham.aa  el  Itouæ.  —  Lorsqu’on  prononce  devant  lui  une  des  syllabes  du 
nom  d’un  objet  que  l’on  désigne,  il  indique  e.vactement  s’il  s’agit  de  la  première,  de  la 
deuxième  ou  de  la  troisième.  Nous  l’avons  vérilié  pour  les  mots  ciyarelle.  porle-plnme, 
Cüsquelle,  (illum,eUc.  etc.  Vers  la  fm  do  l’examen,  son  attention  est  un  peu  fatiguée,  il  fait 
quelques  erreurs:  souvent  il  les  reconnaît  lui-même;  il  les  corrige  spontanément  lors¬ 
qu’on  attire  sur  elles  son  attention.  C’est  en  vain  qu’on  cliorche  à  lui  faire  croire  à  une 
erreur  qu’il  n’a  pas  commise. 

Miiiiiciue.  —  Parait  très  vive  et  très  expressive. 

Inlelliyence.  —  Parait  peu  touchée  ;  toutefois  la  faculté  d’attention  so  fatigue  plus  vite 
que  chez  l’homme  normal. 

i°'  octobre  1909.  —  Le  malade  revient  so  faire  examiner  à  l’hôpital.  Il  en  avait  été 
prié  par  une  lettre  éerilo  qu’il  nous  rappoi  te  presque  triomphalement.  Ses  camarades, 
en  olfot,  n’avaient  pu  arriver  à  en  déchilfrer  les  caractères,  alors  que  lui  l’a  sans  peine 
lue  et  comprise.  Il  est  d'ailleurs  venu  à  l'un  dos  jours  indiqués. 

Dans  les  trois  mois  qui  séparent  l’un  de  l’autre  nos  doux  examens,  il  a  pu  re])rendre 
son  travail  dont  il  s’est  acquitté  d’une  façon  toujours  satisfaisante  (1).  Il  accuse  qu’il 
avait  iiarfois  une  certaine  difliculté  à  comprendre  les  ordres  qu’on  lui  donnait.  Il  aurait 
au  également  cos  derniers  mois  quelques  vertiges  avec  chute  (?).  11  est  examiné  chez  l’un 
de  nous  le  5  octobre. 

_  Parole  .ipontanée.  —  Le  malade  parle  facilement,  sans  hésitation,  sans  trouble  de  l’ar¬ 
ticulation,  mais  son  vocabulaire  est  pauvre  (adverbes,  circonlocutions,  peu  de  substantifs 
à  signification  précise).  On  lui  demande  s’il  sait  chanter  la  Marseillaise;  il  répond  alors  : 
«  Moi,  non,  niais  Ut  mien,  oui  alors,  je  le  ferai  pas  moi,  mais  si  vous  avez  un  machin,  je 
'^ous  dirai  là  el  là  »  ;  ce  qui  veut  dire  :  «  Moi,  je  ne  chante  pas,  mais  ma  femme  chante 
elle  et  si  vous  avez  un  piano,  je  vous  indiquerai  les  notes.  » 

Aphasie  motrice.  —  Il  ne  peut  nommer  les  objets  suivants  :  bouchon,  allumette,  crayon, 
Veuilles,  chapeau,  encrier,  journal,  pincettes. 

Epreure  de  Lichlheim-Dejerine.  —  Mn  lui  montrant  les  objets,  il  indique  le  nombre  do 
eyllabes  et  de  lettres  do  ces  mots  qu’il  ne  peut  prononcer  : 

huit  lettres,  doux  syllabes, 

huit  lettres,  quatre  syllabes, 

cinq  lettres,  deux  syllabes, 

cinq  lettres,  doux  syllabes, 

e  (|uo  le  malade  pense  au  pluriel  ainsi  que  l’indique  ce 


bouchon  : 
allumettes  : 
crayon  ; 
fouilles  : 

Les  huit  lettres  tiennent  à 
“lot  écrit  par  lui  : 

chapeau  : 
encrier  : 
journal  : 
pince  : 
portefeuille  : 


Ecn 


sept  lettres, 
sept  lettres, 
sept  lettres, 
cinq  lettres, 
onze  lettres  (î). 


>•  la  désignation  des  objets.  - 


deux  syllabes,- 
deux  syllabes, 
deux  syllabes, 
deux  syllabes, 
trois  syllabes  (?). 

qu’il  no  peut  prononcer 


•e  spontanée 

Sont  écrits  le  plus  souvent  correctement  :  toutefois,  il  écrit  porcheuiffes  pour  portefeuille 
pt  chaapeau  pour  chapeau.  Par  contre,  les  mots  :  allumette,  crayon,  feuille,  encrier, 
journal,  pince,  sont  correctement  écrits.  Lorsqu’on  lui  demande  d’écrire  le  nom  de  sa 
profession,  il  hésite,  se  reprend  à  plusieurs  fois,  puis  finit  par  écrire  correctement 
•  bitumier  ■>.  II  écrit  correctement  le  nom  et  l’adresse  de  son  patron  ;  (Pérol,  avenue 
vélix-Faure,  70)  (flg.  1)  et  le  nom  des  endroits  où  il  a  exercé  son  métier  :  à  la  gare  des  Urot- 
t®àux,  à  Gex,  à  Bellegarde  et  le  nom  d’un  outil  de  sa  profession  (une  brasse).  Il  écrit 
oiicore  sur  notre  demande  le  numéro  du  régiment  où  il  a  fait  son  service,  celui  du 
“àtaillon,  le  nom  de  la  ville  «  Epinal  »  et  le  temps  do  son  service  cll'eclif.  11  ajoute  celui 
la  ville  où  il  a  fait  ses  vingt-huit  jours. 


(p  Renseignements  fournis  par  son  patron  ;  il  nous  écrit  qu’il  a  toujours  été  très 
Satisfait  de  notre  malade;  celui-ci  exécute  aussi  bien  son  travail  qu’autrefois. 
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On  lui  demande  enfin  d'écrire,  comme  si,  étant  malade  à  Bellegardo,  il  désirait  faire 
parvenir  de  ses  nouvelles  à  l’un  de  nous.  Il  écrit  on  hésitant  :  ■>  J’ai  écrit  où  travaille 
à  Bollegarde  ce  je  tant  mal  se  re  aller  de  Lyon.  »  Ce  qui  voudrait  dire,  nous  l'ait-il  com¬ 
prendre  :  «  J'écris  de  Beliegardo  où  je  travaille,  je  suis  malade  et  je  vais  revenir  à  Lyon.  » 


Fio.  1. 


11  nous  monire  aussi  une  lettre  qu’il  a  écrite  dernièrement  à  sa  femme  de  Bollegarde, 
où  il  travaillait.  L’adresse  en  est  à  la  lois  exacte  et  bien  tracée.  Kn  voici  le  texte  (fig.  2)  : 


«  Chère  Fa.nxi 


«  Bellegarde,  le  26  septembre  1909. 


«  Je  se  serait  mal  à  la  Gex  à  Lundi  et  a  apres  à  Lyon  :  tu  me  serait  se  tu  autot  et  le 
gosse  tu  a  le  repense. 

«  Faurie  DiisinÉ. 

«  bitumier 


»  Bientôt  tantour 


«  gare  Gex.  « 


Lorsqu’on  lui  demande  d’expliiiuer  sa  lettre,  il  souligne  du  doigt  certains  mots  repré¬ 
sentatifs  sans  doute  pour  lui  d’une  idée  qu’il  traduit  par  une  paraphrase. 

Ki-eiiipte.  —  Miil  :  ça  veut  dire  que  ça  n’allait  pas,  a  Gex  a  lundi  :  (|uo  j’irai  à  Gex 
lundi  cl  itpii’i!  o  Lyiin. 

Le  reste  de  la  lettre  esta  peu  près  incompréhensible  comme  si  le  malade  était  fatigué. 
Toutefois  son  nom  et  son  adresse  sont  correctement  écrits. 

Fn  résumé,  on  constate  do  la  paragraphie  qui  n’existe  que  très  rarement  pour  le  mot, 
qui  est  très  accusée  pour  la  plirase  longue. 

Lecture  mentale.  —  Los  mots  porte-plume,  photographie,  écrits  verticalement  en  met¬ 
tant  les  lettres  les  unes  sous  les  autres,  sont  lus  sans  difficulté  et  le  malade  désigne  du 
doigt  un  porte-plume  et  une  photographie  placés  sur  la  table  devant  laquelle  il  est  assis. 

Les  ordres  complexes  écrits,  comme  [lar  exemple  :  «  Levez-vous,  mettez  votre  cha¬ 
peau  et  allez  ouvrir  la  porte  »,  sont  compris  d’emblée. 

Snritité  verbale.  —  On  peut  causer  avec  le  malade  et  lui  poser  toutes  les  questions  que 
l’on  veut.  11  comprend  tout  sans  jamais  faire  rien  rôjtéter  et  sans  que  l’on  ralentisse  le 
mouvement  de  la  conversation. 

Les  ordres  complexes  donnés  à  haute  voix  sont  exécutés  sans  que  l’on  doive  les  répé¬ 
ter,  ni  scander  les  diflércntcs  propositions  :  «  Levez-vous,  quittez  votre  chapeau,  fer¬ 
mez  les  yeux  et  ouvrez  la  bouche.  • 

L'épreave  de  Thomas  et  Ilou.r  est  positive  ;  le  malade  reconnaît  sur  désignation  de 
l’objet,  la  première,  la  deuxième  syllabe  de  plusieurs  mots,  il  se  trompe  une  fois  et  fait 
de  ret  la  deuxième  syllabe  do  cigarette,  mais  son  attention  commence  é  se  fatiguer. 
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Lorsque  l’on  commence  à  entonner  un  air,  le  malade  le  reprend  et  le  continue  de  suite. 

Chant.  —  Il  se  souvient  très  bien  des  airs  suivants  et  les  fredonne,  mais  il  est  inca¬ 
pable  de  prononcer  les  paroles  en  chantant,  aussi  incapable  qu’en  parlant  : 

Viens  poupoule... 

'Toréador... 

Les  Anglais  mes  omis... 

Intonation  parait  être  normale,  ainsi  que  la  mimique. 

InUlliijence  générale.  —  Semble  normale  au  premier  abord.  La  mémoire  des  lieux  est 
Lien  conservée,  le  malade  vient  seul  chaque  fois  à  l’bôpital;  bien  mieux,  l’un  de  nous  a 
Pif  se  laisser  guider  par  lui  jusqu’au  domicile  de  l’autre  où  le  malade  n’était  venu  qu’une 
‘OIS,  3  mois  auparavant.  Pour  s’assurer  que  le  malade  était  sûr  do  lui,  il  lui  dit  qu’il  se 
J  ompait;  mais  celui-ci,  sans  liésilation,  lui  montra  triomphalement  la  boîte  aux  lettres, 
O  touvant  d’emblée  au  milieu  de  plusieurs  autres. 
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La  faculté  do  description  parait  aussi  normale,  la  mimique  du  malade  n’étant  pas  seu¬ 
lement  une  mimique  émotive,  mais  bien  une  mimique  descriptive. 

La  faculté  d’attention  est  incontestablement  diminuée  :  il  faut  encourager  le  malade 
lorsqu’il  commence  à  se  fatiguer,  l’inviter  à  réllécliir,  éviter  do  le  distraire  lorsqu’il  se 
recueille  pour  évoquer  le  mot.  On  se  croirait  en  présence  d’un  enfant  intelligent,  mais 
facilement  distrait  et  iiaresscux.  Les  erreurs  rares  paraissent  des  fautes  d’attention.  Les 
associations  d’idées  se  font  bien  :  comme  on  lui  montre  une  feuilic  de  papier,  il  rorliorche 
le  mot  fouille  qu’il  a  écrit  pour  désigner  une  fouille  d’arbre,  et  dit  :  «  Mais  jiar  le  fait... 
c’est  ia  même  ebose.  >■  S’eat-il  par  hasard  trompé  en  prenant  l’une  pour  l’autre  une  syl¬ 
labe  d’un  mot  de  deux  syllabes  et  cberebe-t-on  à  le  faire  rétléclnr,  il  se  met  à  l  ire  et 
s’écrie  :  «  .Si  ce  n’est  pas  la  première,  c’est  donc  la  dernière.  »  Knvoyé  à  la  cuisine  pour 
boire  un  verre,  il  a  fait  spontanément  les  réllexions  suivantes  :  «  Ce  qu’ils  me  deman¬ 
dent  de  choses...  ils  n’arrivent  pas  à  comprendre  ce  que  j’ai.  »  11  nous  est  impossible 
do  rapporter  toutes  ses  réparties,  mais  il  nous  donne  l’impression  d’être  gouailleur  et 
spirituel. 

I  l  octobre  1900.  —  On  no  procède  pas  cotto  fois  à  un  examen  complet,  mais  on  renou¬ 
velle  les  épreuves  délicates  et  dilîiciles. 

Epreuve  de  Lielitcim-Dejerine,  —  Le  malade  indique  sans  aucune  erreur  le  nombre  de 
syllabes  des  objets  qu’on  lui  désigne,  mots  particuliérement  compliiiués. 

Parapluie  :  quatre  syllabes. 

Cravate  :  trois  syllabes. 

Kpingle  :  trois  syllabes. 

Photographie  :  quatre  syllabes. 

Parole  répétée.  —  Le  malade  ne  peut  répéter  ces  mots  correctement. 

Epreuve  de  Thomas  et  Houx.  —  Sans  une  seule  erreur,  il  reconnaît  la  deuxième,  la  troi¬ 
sième  ou  même  la  quatrième  syllabe  prononcée  devant  lui,  du  nom  de  l’objet  qu’on  lui 
monlre.  11  n’y  a  donc  aucun  trouble,  mémo  latent,  do  surdité  verbale  :  les  très  rares 
erreurs  notées  les  précédentes  fois  en  fin  d’examen  doivent  être  considérées  incontesta¬ 
blement,  comme  des  erreurs  dues  à  la  fatigue  rapide  de  raltenlion. 

Lecture  iiieulate.  —  On  lui  fait  lire  le  récit  d’un  accident  sur  le  joui  nal,  mais  avant  do 
le  lui  faire  mimer,  on  lui  fait  faire  une  division  pour  mieux  juger  do  l’intégrité  de  sa 

Intelliç/eure.  —  La  division  suivante  496  :  18  est  faite  mais  avec  des  hésitations  et  des 
ratures  et  une  petite  erreur  dans  le  reste,  d’ailhmrs  rapidement  trouvée  et  corrigée,  lors 
qu’on  lui  dit  qu’il  s’est  trompé.  11  spécifie  toutefois  (ju’il  l’aurait  faite  beaucoup  plus  vite 
autrefois. 

Mémoire  et  imagination.  —  Le  malade  nous  mime  alors  le  récit  do  la  chronique  lue  il  y 
a  10  minutes  .au  moins  :  il  nous  fait  comprendre  en  élevant  progressivement  sa  main 
comme  par  élapes  et  en  montrant  les  maisons  d’en  face  que  cela  s’est  passé  dans  un 
chantier  de  construction.  Puis  il  fait  un  geste  montrant  la  chute  de  l’édifice  et  se  sou¬ 
vient,  détail  exact,  qu’il  y  eut  deux  ouvriers  tués.  Knfin  comme  nous  lui  demandons  par 
qui  fut  fait  le  sauvetage,  il  fait  successivement  le  geste  du  pompier  qui  arrose  et  celui 
du  i)ompier  qui  corne,  en  imitant  mémo  le  son  de  la  Irompe. 

L’épreuve  des  trois  papicis  est  faite  très  facilement. 

Li'  malade  joue  très  facilement  aux  cartes  :  une  longue,  partie  d’écai'to  faite  avec  l’un 
de  nous  n’a  donné  lieu  à  aucune  faute,  il  a  d’ailleurs  gagné  cette  |iartie  assez  disputée; 
on  a  essayé,  mais  en  vain,  do  tricher,  l’ourlant  ayant  joué  au  bOÜ  avec  d’autres  mala¬ 
des,  il  prélend  lui-même  n’avoir  pas  toujours  abattu  la  carte  qu’il  fallait  et  jouer  moins 
bien  qu'autrefois. 

Le  malade  enfin  met  facilement  une  rnonlrc  à  l’heure.  Cependant,  si  on  lui  donne  un 
réveil  arrêté  (il  en  employait  un  scndilable  avant  sa  maladie),  et  si  on  lui  dit  de  faire  en 
sorle  que  ce  réveil  sonne,  le  lendemain  matin  à  5  heures,  il  monte  la  sonnerie,  mol  le  réveil 
à  l’heure,  mais  ne  monte  pas  le  mouvement  et  ne  déplace  pas  l’aiguille  qui  commande  la 
sonnerie. 

E.ramen  somatique.  —  On  examine  à  nouveau  le  malade  pour  s’assurer  encore,  qu’il 
no  s’agit  pas  d’un  hystérique  :  rélloxcs  rotuliens  et  plantaire  normaux,  ni  hyperes- 
Ihésic,  ni  anesthésie  cutanée,  même  au  niveau  de  la  cicatrice  ;  le  malade  sont  également 
bien  des  deux  côtés.  Réflexes  pharyngien,  conjonctival  et  cornéon  normaux.  Pas  de  zone 
sous-costale.  Pas  d’hyperesthésie  ou  d’anesthésie  testiculaire.  Aucun  papilloltcment  des 
paupières.  Pas  de  tremblement. 

15  octobre.  —  Le  malade  a  récupéré  quelques  mots,  particulièrement  les  monosyllabes, 
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pain,  vin,  lit,  et  aussi  quelques  autres  mots,  lorgnon,  table,  porte.  Il  est  à  remarquer 
d’ailleurs  (|ue  le  malade  qui  fait  des  e.\cés  (  tliyliques  présente  toujours  des  troubles  du 
langage  plus  marqués,  dès  qu’il  est  sorti  de  l’IiApital  depuis  un  certain  temps.  Malgré 
une  légère  amélioration  dans  le  langage  parlé,  il  persiste  de  la  paraphasie  en  écrivant, 
tout  nu  nioin»  pour  les  phrases. 

Sn  octobre  J90!).  —  La  suggestion  é  l’état  do  veille  a  été  pratiquée  à  plusieurs  reprises. 
Après  avoir  beauroup  insisté  auprès  du  malade  sur  l’opportunité  et  l'ellicacité  du  traite¬ 
ment  par  les  rayons  X  et  rélcclricité,  on  pratique  l’o.vpérience  suivante  :  on  lui  demande 
avant  la  séance  de  désigner  toute  une  série  d’objets.  On  note  tous  les  mots  qu’il  ne  peut 
prononcer,  puis  on  reclierclie  après  la  séance  s'il  n'a  pas  récupéré  quelques-uns  do  ces 
mots,  que  l’on  n’a  d’ailleurs  pas  prononcés  devant  lui.  On  n’obtient  aucun  résultat  :  le 
fait  a  été  constaté  à  jilusieurs  reprises  et  pourtant  le  malade  était  plein  de  conâanco  et 
de  bonne  volonté. 

A  quel  tj'pe  clinique  d’aphasie  motrice  répond  notre  observation?  S'agil-il 
d’uu  cas  d’aphasie  motrice  pure  comme  pourraientle  faire  penser  l’absence  de  trou- 
même  latents  de  céeité  et  de  surdité  verbale,  la  possibilité  pour  le  malade 
d’écrire  correctement  le  mot  qu’il  ne  peut  prononcer  et  d’indiquer  sur  ses  doigts 
le  noml)rc  de  syllabes  ou  de  lettres  de  ce  mot  avant  même  de  l’avoir  écrit? 
fie  ne  peut  l’admettre,  car  l’évocation  du  mot  exige  plus  d’attention  et  com¬ 
porte  plus  d’hésitation  que  chez  l’homme  normal.  Hien  plus,  le  malade  a,  par 
instants,  de  la  «  paraphasie  en  écrivant  »,  celle-ci  même  est  constante,  lorsqu’il 
écrit  spontanément  des  phrases.  La  phrase  écrite  est  un  véritable  rébus  que  l’on 
ne  peut  déchiffrer  sans  son  aide  :  on  y  retrouve  alors  les  mots  principaux 
ceprésenlatifs  de  chaque  idée,  mais  ils  sont  juxtaposés  sans  ordre  et  sans  tran- 
sition.  Si  le  langage  intérieur  n’est  pas  très  altéré,  ,il  n’est  cependant  f/u'à  peu 
prés  normal,  et  non  pas  intact  comme  l’exigent  les  définitions  classiques. 

S’agil-il  d’une  aphasie  de  Broca  comme  pourrait  le  faire  admettre  la  constata¬ 
tion  de  la  parapliasie  en  écrivant?  Mais  c’est  à  cela  que  se  borne  chez  notre 
malade  les  troubles  de  l’agraphie  :  il  écrit  beaucoup  mieux  qu’il  ne  parle.  On  ne 
Constate  aucun  trouble,  même  latent  de  surdité  ou  de  cécité  verbale,  et  enfin, 
i  expérience  de  Proust-Lichteim-Dejerine,  malgré  sa  difficulté,  est  constamment 
positive.  L’évocation  du  mot,  le  langage  intérieur  sont  donc  beaucoup  trop 
intacts  pour  qu’il  puisse  s’agir  d’une  aphasie  de  Broca  typique.  Notre  observa¬ 
tion  répond  ainsi  à  la  fois  à  l’aphasie  motrice  pure  et  à  l’aphasie  de  Broca,  ou 
oncore  plus  exactement  échappe  à  l’une  et  à  l’autre  des  descriptions  classi¬ 
ques. 

On  peut  se  demander  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  aphasie  de  Broca  en  voie  de  gué- 
l’ison  et  dontl’aphasie  de  moins  en  moins  marquée  tend  à  se  rapprocherdu  type 
®Phasie  motrice  pure  sans  en  être  une  en  réalité.  P.  Marie  (1)  a  signalé  cette 
^xentualité  clinique.  Il  ne  nous  semble  pas  qu’il  en  soit  ainsi  dans  notre  cas. 
immédiatement  après  le  traumatisme,  les  autres  modes  du  langage  ont,  il  est 
^'’Ai,  été  altérés,  mais  cet  étal  a  été  essentiellement  transitoire  et,  spontané¬ 
ment,  en  dehors  de  toute  rééducation  systématique,  l’aphasie  a  revêtu  un  aspect 
elinique  qui  persiste  sans  variation  nette  depuis  plusieurs  mois.  I.es  troubles  du 

0)  •'  A  mon  avis,  il  no  peut  y  avoir  (pie  des  inconvénients  à  jilacer  dans  le  groupe  des 
euai'tlii'iqiics  ou  apliémiquBS,  les  ajiliasiques  de  Broca  ainéliori's,  car  ils  ont  été  de  viu'i- 
ieiiles  apliasiipies  alors  mémo  que  plus  lard  par  suite  d’une  amélioration  considérable,  ils 
®«niblent  répondre  au  type  que  M.  Uejerine  désigne  sous  le  nom  d’aphasie  motrice  pure  ». 

Maiiie,  Discussion  sur  l’aphasie.  Partie  clinique,  paragraphe  3,  part,  b  .  Société  de 
^euroloyie  du  H  juin  1908,  Berne  Neurologique,  1908,  p.  631.  Cotte  objection  est  la 
Réponse  à  deux  cas  cités  jiar  Dejerino  comme  type  d’aphasie  motrice  pure,  reliquat 
®uno  aphasie  motrice  complète  ;  la  cécilé  et  la  surdité  verbale  ont  persisté  pendant 
*  niois  dans  un  de  ces  cas,  pendant  14  mois  dans  l’autre. 
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début  s’expliquont,  croyons-nous,  par  un  état  de  commotion  cérébrale. 
Monakoff  (1),  récemment  d’ailleurs,  a  bien  spécifié  qu’on  fait  d’aphasie,  seuls 
étaient  importants  les  troubles  résiduaires.  i 

Mais,  ne  s’agit-il  pas  d’une  aphasie  hystérique?  Laignel-Lavasline  et  Glé- 
nard  (2j  apportaient  récemment  une  observation  d’hémiplégie  droite  avec 
aphasie  motrice  pure  hystérique.  Peu  après,  Levy  Bruhl  (3)  présentait  à  la 
Société  de  Neurologie  ce  même  malade,  guéri  en  une  seule  séance  de  suggestion 
à  l’état  de  veille.  Ce  nouveau  cas,  semhlahle  en  ceci  aux  autres  observations 
d’aphasie  hystérique,  présentait  un  aspect  clinique  nettement  différent  de  celui 
de  notre  malade.  11  s’agissait  d’un  «  mutisme  hystérique  incomplet  »,  le  malade 
ne  disant  que  «  à  hihi  »,  tandis  que  tout  dans  ses  gestes,  dans  sa  façon  d’écrire, 
indiquait  une  vivacité  intellectuelle  que  l’on  ne  voit  pas,  à  un  pareil  degré,  ■ 
chez  un  aphasique  organique.  On  ne  retrouve  pas  non  plus,  chez  notre  malade,  ; 
les  intermittences,  la  polymorphie,  les  caprices,  le  caractère  paradoxal  de  I 
l'aphasie  hystérique  signalé  par  Bernheim  (4)  dans  sa  thèse,  et  que  rappelait  l 
récemment  Marinesco  (S).  Nos  examens  multiples  se  superposent  exactement  j 
sans  aucune  contradiction,  ni  aucune  variation.  Signalons  enfin,  sans  y  insister,  ( 
que  noire  malade  ne  présente  aucun  stigmate  hystérique  et  que  nous  avons  en  j 
vain  pratiqué  chez  lui  la  suggestion  à  l’état  de  veille.  j 

En  résumé,  nous  nous  trouvons  donc  bien  en  présence  d’une  aphasie  orga-  l 
nique  d’un  type  clinique  intermédiaire  entre  l’aphasie  de  Broca  et  l’aphasie  ; 
motrice  pure  des  classiques.  Et  cependant  Dejerine,  tout  récemment  encore,  ■ 
semble  bien  établir  une  séparation  absolue  entre  ces  deux  types.  «  (le  qui  ; 
les  sépare  complètement  l’un  de  l’autre,  et  ce  (|ui  fait  qu’ils  différent  entre  ] 
eux,  c’est,  ainsi  que  je  l’ai  indiqué  il  y  a  longtemps  déjii,  l’état  du  langage  ! 
intérieur.  Il  est  altéré  dans  la  première  variété  et  intact  dans  la  deuxième  (G).  » 
l’eut-on  maintenir  cette  affirmation  dans  toute  sa  rigueur?  Mais  sur  quoi  ■ 
étayer  cette  distinction  ?  Sur  l’épreuve  de  Lichtheim-Dejerine  ;  mais  elle  | 
était  constamment  positive  chez  notre  malade  qui  n’est  pas,  quoi  qu’il  en  j 
semble  au  premier  abord,  un  aphasique  moteur  pur  (7).  Sur  l’intégrité  du  lan-  > 

(1)  Von  Monakopp.  Principes  do  localisation.  A'K/»  ComjrH  internutional  de  Médecine.  ; 

Budapest,  septembre  1909.  ; 

(2)  Laiunkl-Lavastine  et  Gi.énaiu).  Hémiplégie  droite  et  Apliasic  motrice  pure  hys-  ; 
torique.  Soc.  de  Neurologie,  3  décembre  1908.  —  In  Itenie  Neurologique,  30  décembre 
1908,  p.  1348. 

(3)  l.Kvv  Itiu  HL.  Hémiplégie  droite  et  Aphasie  motrice  pure  bystériquos;  guérison  , 
complète  par  la  suggestion  à  l'état  de  veille.  Soc.  do  Neurologie,  25  février  1909.  —  In  ; 
fiente  Neurologique,  28  février  1909,  p.  216. 

(4)  Bi:itxiiiii.M.  Uo  l'apliasie  motrice.  Etude  anatomo-clinique  et  physiologique.  'Ihéitede  ; 

Paris,  1900,  p.  334.  ^ 

(5)  Map.ine.sco.  Sur  l’aphasie  byslérique.  Bev.  critique.  Sent.  Méd.,  30  juin  1909.  ■ 

(6)  Dejeiiine.  Discussion  sur  l’aphasie.  Partie  clinique,  paragraphe  3,  partie  a.  Soc.  de 
Neurologie  du  11  juin  1908.  fiente  Neurologique,  p.  032. 

(7)  D’épreuve  de  Licliteirn-Dejerine  aurait  dft,  d’après  les  données  classiques,  être 
négative  dans  notre  cas,  puisque  l’aphasie  motrice  se  compliquait  de  paraphasio  un  écri¬ 
vant;  or,  elle  était  on  no  plus  peut  positive.  Quelle  importance  donc  atlaclier  4  cette 
épreuve?  —  Touche  l’a  déjà  trouvée  négative  dans  une  observation  d’aphasie  sous- 
corticale.  Contribution  à  l’étude  anatomo-clinique  des  ajihasies,  28  observations  inédites 
suivies  d'autopsie.  Arcit.  déuéralei  de  Médecine,  \i.  603.  —  BiiiANoet  Baissor  rapportaient 
récemment  l'autop.sio  d'un  cas  d’aphasie  motrice  pure  examiné  jiar  le  iirofesseur  Deje- 
rine  ;  la  malade  alors»  indique  aussi  vite  qu’un  sujet  normal  et  cultivé  le  nombre  de 
syllabes  que  contiennent  les  mots  servant  à  désigner  les  objets  (lu’orilui  montrait».  L’au¬ 
topsie  de  cette  malade,  répondant  à  l’observation  VI  de  la  thèse  de  Bernheim,  p.  220, 
décela  trois  foyers  de  ramollissement  corticaux.  Tribune  médicale,  i"  novembre  1909, 
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gage  intérieur?  Mais  Dejerine  (1)  lui-même  n’a-t-il  pas  signalé  qu’il  pouvait 
être  intact  dans  l’aphasie  de  Rroca,  et  Oupré  (2),  n’a-t-il  pas  mis  en  doute  l’ab¬ 
sence  de  troubles  du  langage  intérieur  chez  l’aphasique  moteur  pur?  Sur  la 
présence  de  troubles  sensoriels  au  moins  légers  dans  l’aphasie  de  Broca,  mais 
ils  peuvent  manquer  parfois,  c’est  Dejerine  encore  qui  l’affirme  (3). 

Si  aucun  des  caractères  différentiels  admis  par  les  classiques  entre  ces  deux 
types  n’est  constant  et  de  valeur  certaine,  comment  s’appuierait-on  sur  eux  pour 
étayer  un  diagnostic  anatomique,  et  affirmer  l’existence  d’une  lésion,  soit  corti¬ 
cale,  soit  sous-corticale.  P.  Marie  et  Brissaud  n’ont-ils  pas  d’ailleurs  déclaré  que 
ces  deux  lésions  pouvaient  donner  des  symptômes  analogues?  (i). 

Notre  observation  permet  encore  de  répondre  à  une  des  dernières  parties  de 
la  discussion  sur  l’aphasie,  une  des  plus  controversées  d’ailleurs  :  existe-t-il 
des  troubles  de  l’intelligence  chez  les  aphasique  moteurs?  A  ce  propos  P.  Marie 
rappelait  les  idées  qu’il  avait  précédemment  soutenues  :  «  Le  déficit  intellectuel 
des  aphasiques  n’est  pas  du  tout  un  déficit  global  ;  c’est  un  déficit  intellectuel 
très  spécialisé,  s’appliquant  non  seulement  au  langage,  mais  aussi  à  un  certain 
nombre  de  notions  acquises  d’une  façon  didactique.  Je  faisais  remarquer  que 
pour  déceler  en  déficit  intellectuel  spécialisé,  il  est  le  plus  souvent  nécessaire  de 
se  livrer  à  un  examen  méthodique,  car  à  première  vue  la  mentalité  de  ces 
infirmes  ne  présente  aucun  trouble  saillant  (5).  >  Il  nous  paraît  difficile  d’ex- 
Primer  plus  exactement  que  par  cette  citation  même  la  nature  du  trouble  intel- 
iectuel  présenté  par  notre  malade. 

Qu’on  nous  permette  de  rappeler  un  petit  fait  très  significatif  signalé  dans 
l’observation.  Notre  malade,  avant  son  affection  actuelle  se  servait  quotidienne- 
Went  d’un  réveil-matin,  il  est  actuellement  incapable  delefaire,  bien  qu’il  mette 
facilement  une  montre  à  l’heure.  Il  s’agit  bien  là,  à  n’en  pas  douter,  de  la  perte 


P'  6.  —  Enfin  Moutier  fait  très  justement  remarquer  que  cette  épreuve  difficile  supppso 
One  culture  assez  grande.  Le  malade,  incapable  de  la  réussir,  n’a  pas  nécessairement  un 
trouble  du  langage  intérieur,  mais  peut  n'étre  qu’un  ignorant.  Moctieb,  L’aphasie  de 
Broca,  Thàe  de  Paris,  1907-1908,  p.  181). 

(1)  «  J’ajoulorai  enfin  qu’il  existe  des  cas  d’aphasie  type  Broca  dans  lesquels  l’écri¬ 
ture  et  partant  le  langage  intérieur  sont  intacts  ».  Dejerine,  L’Aphasie  motrice,  Presse 

18  juillet  1906,  p.  45i,  2“  colonne. 

(2)  «  Je  no  crois  pas  qu’on  puisse  affirmer  que  l'aphasie  motrice  pure  ne  comporte 
Pas  des  troubles  du  langage  intérieur.  Elle  résulte,  en  effet,  d’un  déficit  des  imagos 
'’Crbalcs  d'articulation,  ou  au  moins  d’un  hiatus,  d’un  diaschisis,  entre  ces  images  et 
leur  projection  centrifuge  vers  les  centres  d'articulation  :  il  s’agit  donc  en  réalité  d’un 
trouble  psychique  ou  psychomoteur...  ».  DurnÉ,  Discussion  sur  l'aphasie.  Partie  clinique, 
Paragra|)ho  3,  part,  a.  Soc.  de  Neurologie,  du  11  juin  1908.  Rev.  Neurologique,  p.  631. 

(3)  «  Les  troubles  sensoriels  que  présente  l’aphasique  moteur  lorsqu’il  en  présente,  et 

n'est  pas  toujours  te  cas,  sont  totalement  et-complètement  diflérents  de  ceux  que  pré¬ 
sente  l’aphasique  sensoriel  ».  Dejebine,  L’Aphasie  motrice,  Presse  Méd.,  18  juillet  1906, 
P'  464,  colonne. 

(4)  «  Dans  la  discussion  actuelle,  il  serait  bon  que  nous  fassions  un  retour  en  arriére 
St  que  nous  nous  rappelions  l’époque  où  l'on  nous  apprenait  qu’il  existait  des  lésions 
corticales  et  des  lésions  sous-corticales  parfaitement  distinctes  les  unes  des  autres  et 
cspables  de  provoquer  les  unes  et  les  autres  telle  ou  telle  espèce  d’aphasie.  11  n’en  est 
plus  de  même  aujourd’hui  où  il  semble  impossible  de  distinguer  une  lésion  purement 
corticale,  et  une  lésion  purement  sous-corticale...  la  distinction,  classique  autrefois, 
.cotre  l’aphasie  corticale  et  l’aphasie  sous-corticale  ne  peut  plus  subsister  ».  Brissaud, 
discussion  sur  l’aphasie  Partie  anatomo-pathologique,  paragraphe  2,  Soc.  de  Neurologie,, 
^juillet  1908.  Rev.  Neurologique,  p.  1001. 

(6)  Pierre  Marie,  Discussion  sur  l’aphasie,  Partie  physio-pathologique,  paragraphe  1, 
■«e».  Neurologique,  1908,  p.  1032. 
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d’une  notion  acquise  d’une  façon  didactique  et  qui  cependant  n’a  rien  à  faire  j 

avec  un  trouble  du  langage.  C’est  d’ailleurs,  avec  une  diminution  de  faculté  j 

d’attention  considérée  en  général,  le  seul  trouble  intellectuel  observé  chez  notre 
malade,  qui  ne  présente  pas  du  tout  un  déficit  global  de  son  intelligence  :  il  joue 
correctement  et  facilement  aux  cartes,  s’oriente  aisément  dans  la  ville  et  exécute 
sans  erreur  toutes  les  épreuves  classiques. 

Les  notions  qui  nous  paraissent  se  dégager  de  l’étude  attentive  de  notre 
malade  (1)  peuvent  se  résumer  de  la  façon  suivante  ; 

Il  est  des  observations  d'aphasie  motrice  qui  ne  répondent  exactement  ni  à  la  des¬ 
cription  classique  de  l’aphasie  motrice  pure,  ni  à  celle  de  l'aphasie  de  Broca.  Notre 
observation  répond  à  ce  type  intermédiaire,  dont  l’existence  rend  incertain  tout 
diagnostic  différentiel  entre  ces  deux  formes,  et  par  suite  impossible  toute  hypothèse 
sur  la  nature  corticale  ou  sous -corticale  de  la  lésion. 

Le  signe  de  Lichtheim-Dejerine  peut  être  positif  en  dehors  même  de  l'aphasie 
motrice  pure  ou  aphémie  ;  il  coexiste  dans  notre  cas  avec  la  paraphasie  en  écrivant. 

Sans  déficit  global  de  l'intelligence,  mais  simplement  avec  une  diminution  de  la 
faculté  d’attention,  on  constate  chez  notre  malade  la  perte  de  certaines  notions  d’ori¬ 
gine  didactique  qui  n’ont  aucun  rapport  avec  la  fonction  du  langage. 
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185)  Les  composés  du  Phosphore  envisagés  comme  Aliments  du 
Cerveau,  par  W.  Koch  (Chicago).  The  Journal  of  the  American  medical  Associa¬ 
tion,  vol.  LU,  p.  1381, 1"  mai  1909. 

On  sait  que  la  substance  nerveuse  contient  une  proportion  de  phosphore  très 
élevée.  Mais  ce  serait  une  erreur  de  croire  qu’un  déficit  dans  le  phosphore  du 
cerveau  peut  être  la  cause  des  maladies  de  cet  organe.  Le  régime  ordinaire  suf¬ 
fit  il  fournir  au  cerveau  tout  le  phosphore  dont  il  a  besoin.  Aussi  le  phosphore 
et  ses  composés,  donnés  sous  forme  médicamenteuse  dans  les  maladies  du  sys¬ 
tème  nerveux  central,  n’ont  aucun  effet  utile.  Thoma. 

(1)  Le  malade  est  entré  de  nouveau  à  l'hOpital  et  y  a  séjourné  pendant  tout  le  mois  de 
janvier  1910.  On  n’a  constaté  aucun  cliangement  notable.  La  paraphasie  en  écrivant  est 
toujours  très  marquée  du  moins  pour  la  phrase,  elle  n’existe  que  dans  l’écriture  spon¬ 
tanée  ;  la  copie  est  très  bien  exécutée,  un  peu  lentement  toutefois.  Le  vocabulaire  parlé 
s’est  peu  enrichi,  le  malade  dispose  tout  au  plus  d’un  petit  nombre  de  roots  usuels  nou¬ 
veaux.  Le  signe  de  Lichtheim-Déjerine  est  positif  quel  que  soit  le  mot  demandé.  On  n’a 
pu,  au  cours  d’examens  répétés,  dépister  aucun  trouble  latent  do  cécité  ou  do  surdité 
verbale. 
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186)  La  reproduction  des  Excitations  Motrices  du  caractère  actif  en 

rapport  avec  le  Temps  écoulé,  parScHOUMKOFF.  Thèse  de  Saint-Pétersbounj, 

1!)0!)  (162  p.). 

Se  basant  sur  ses  propres  recherches  expérimentales,  l’auteur  admet  entre 
autres  choses  que  l’amplitude  des  mouvements  de  flexion  se  maintient  dans  le 
temps  plus  solidement  que  l’amplitude  des  mouvements  d’extension. 

SeROE  SODKHAROFF. 

187)  Contribution  à  l’étude  de  la  Glycosurie  d’origine  nerveuse,  par 

J.  Pahisot.  Revue  médicale  de  l’Est,  15  avril  1909,  p.  239-246. 

On  connaît  depuis  Cl.  Bernard  la  glycosurie  par  piqûre  du  plancher  du 
ventricule  et  on  a  observé  expérimentalement  et  cliniquement  des  glyco¬ 
suries  par  lésion  nerveuse  centrale;  il  en  est  aussi  d’origine  nerveuse  périphérique  : 
«as  expérimentaux  de  Eckard,  Cl.  Bernard,  Arthaud  et  Butte,  Ryndsjun,  Schiff, 
Kulzi;  faits  cliniques  de  Braun,  Rosenstein,  Frerichs. 

Parisot  rapporte  et  commente  un  fait  clinique  du  même  ordre  :  manœuvre 
Agé  de  39  ans;  5  mois  avant  l’observation,  traumatisme  ayant  occasionné  une 
fracture  de  l’ischion  gauche  avec  cal  volumineux  et  névrite  sciatique;  au  repos 
le  malade  ne  souffre  pas  et  n’a  pas  de  glycosurie  ;  s’il  marche  ou  si  on  mobilise 
sa  jambe  et  qu’il  en  souffre,  il  émet  des  urines  sucrées  (2  gr.  50  à  3  gr.  30  °j«o, 
e  est-à-dire  0  gr.  50  à  0  gr.  70  par  émission)  ;  cette  glycosurie  ne  dure  pas  plus 
4e  3  ou  4  heures.  Il  n’existe  aucun  symptôme  de  lésion  viscérale  et  l’ingestion 
4e  200  grammes  de  glucose  ne  provoque  pas  de  glycosurie. 

M.  Perri.n. 


188)  Action  Mydriatique  du  Sérum  et  de  l’Urine  dans  les  Néphrites 
®t  chez  les  animaux  Néphrectomisés,  par  G.  Macaroff.  La  Presse  médi- 
cale,  n"  4,  p.  27,  i3  janvier  1909. 


La  présence,  dans  le  sang  des  néphrétiques,  d’une  substances  analogue  à 
1  adrénaline,  produisant  la  dilatation  de  la  pupille  de  la  grenouille,  est  constante 
■«1  se  trouve  en  rapport  avec  l’élévation  de  la  pression  du  sang. 

Cette  réaction  se  manifeste  aussi  dans  l’urine  des  néphrétiques:  dans  les 
autres  maladies,  sa  présence  peut>ètre  regardée  comme  exceptionnelle. 

On  peut  admettre  que  l’affection  Vénale  augmente  la  sécrétion  de  l’adrénaline, 
que  l’équilibre  est  rompu  dans  l’iirganisme  au  profit  de  l’adrénaline. 

Fbindel. 


189)  Le  Processus  de  Perception  chez  les  Aveugles,  par  Khogius.  Thèse 
de  Saint-Pétersbourg,  1909  (240  p.). 

On  note  chez  les  aveugles  une  localisation  plus  précise  des  sons,  une  percep¬ 
tion  auditive  plus  parfaite  et  une  mémoire  auditive  plus  développée.  Par  contre, 
*■  perception  tactile  concernant  les  relations  spéciales  sont  moins  exactes  chez 
aveugles  que  chez  les  voyants. 

Très  souvent  on  observe  chez  les  aveugles  que  la  sensibilité  olfactive  et  la 
®®nsibilité  gustative  sont  très  perfectionnées.  Serge  Soukhanoff. 

L’Anesthésie  cocaïnique  des  Canaux  demi-circulaires.  Contri¬ 
bution  à  la  physiologie  du  Labyrinthe,  par  F.  Capaldo  (de  Naples).  Ar- 
«nires  italiennes  de  Biologie,  tome  L,  fasc.  3,  p.  369-387  ;  paru  le  21  avril 
*909. 

Certaines  expériences  ont  paru  démontrer  que  l’abolition  de  la  sensibilité  du 
®®yrinthe  (anesthésie  cocaïnique)  détermine  le  même  effet  que  sa  destruction. 
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Les  expériences  en  question  n’ont  aucune  valeur,  et  l’auteur  démontre  à  son 
tour  que  l’intoxication  générale  par  de  petites  doses  de  cocaïne  a  exactement  le 
même  effet  que  la  cocaïnisation  locale  du  labyrinthe.  —  D’autre  part,  la  sto- 
vaïne  ne  détermine,  ni  en  injections  intra  musculaires,  ni  en  applications  lo¬ 
cales,  de  troubles  labyrinthiques  quelconques. 

Il  est  donc  permis  de  conclure  que  les  phénomènes  d'incoordination  et  de 
rupture  d’équilibre  dépendent  dans  tous  les  cas  de  la  cocaïne  entrée  dans  la  cir¬ 
culation  générale;  s’il  est  vrai  que  la  cocaïne  exerce  une  action  spéciflque  sur 
les  canaux  demi-circulaires,  cette  action  n’est  certainement  pas  anesthésique; 
ces  effets  de  la  cocaïne  ne  sont  d’ailleurs  en  rapport  avec  aucune  variation  de  la 
pression  endo-labyrinthique.  F.  Deleni. 

191)  De  la  Cachexie  Cérébrale,  par  C.  Ceni.  XIIP  Cunijresso  délia  Sociela 
fnniutrica  ikdiana.  Venise,  1907.  Rivisla  sperimenlale  di  Frc»tat?a«,  30  avril  1909, 
p.  240. 

L’auteur  signale  une  cachexie  particulière,  accompagnée  d’atrophie  testicu¬ 
laire,  qui  se  développe  plus  ou  moins  tardivement  chez  des  coqs  ayant  suhi  des 
lésions  cérébrales  expérimentales  étendues  et  profondes.  F.  Deleni. 

192)  Sur  la  valeur  pratique  de  quelques  méthodes  récentes  de 

Séro-diagnostic  de  la  Syphilis,  par  Ferdinando  Ugolotti  et  Dino  Stan- 
ohellini.  Note  e  Hiviste  di  Psichiatria,  vol.  11,  n' 2,  p.  107-174,  avril-juin  1909. 
L’auteur  étudie  particulièrement  la  méthode  de  Forges;  elle  peut  donner  quel¬ 
ques  indications,  mais  elle  ne  saurait  fournir  les  précisions  de  la  méthode  de 
Wassermann.  Quant  à  la  réaction  avec  le  glycocholate  de  soude,  elle  est  peu 
satisfaisante.  F.  Deleni. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

193)  Contribution  anatomo-clinique  à  l’étude  Topographique  de  la 
Zone  motrice  corticale.  A  propos  d’un  foyer  de  Ramollissement  de 
la  Circonvolution  pariétale  ascendante,  par  C.  Fastine  (de  Gènes).  L’En-- 
céphale,  an  IV,  n"  7,  p.  34-01, 10  juillet  1909. 

La  topographie  exacte  de  la  zone  corticale  motrice  est  encore  l’objet  de  dis¬ 
cussion.  Dans  ces  derniers  temps,  beaucoup  d’observations,  d’ordre  divers, 
expérimentales  (sur  le  singe  et  sur  l’homme),  histologiques,  anatomo-patholo¬ 
giques,  anatomo-cliniques,  —  ont  été  publiées  dans  le  but  de  trancher  la  ques¬ 
tion. 

La  plupart  tendent  à  faire  exclure  la  circonvolution  pariétale  ascendante  du 
domaine  d’origine  des  fibres  pyramidales;  toutefois,  il  faut  observer  que  les  cas 
anatomo-cliniques,  qui,  sans  doute,  devraient  fournir  les  arguments  les  plus 
décisifs,  font  peut-être  exception  à  cette  règle. 

Malheureusement,  dans  presque  tous  on  n’a  fait  qu’un  examen  macroscopique. 
La  question  reste  donc  ouverte  et  le  cas  de  l’auteur,  étudié  ii  l’aide  de  coupe* 
microscopiques  sériées,  ne  semblera  pas,  par  conséquent,  être  sans  intérêt. 

Il  s’agit  d’un  foyer  de  ramollissement  qui,  à  la  surface,  paraissait  bien  déli' 
mité  à  la  partie  inférieure  de  la  circonvolution  pariétale  ascendante  et  à  la  par¬ 
tie  tout  à  fait  antérieure  du  lobule  pariétal  inférieur  de  l’hémisphère  droit» 
mais  dans  la  profondeur  il  s’étale  nettement  en  avant  et  atteint  la  substance 
blanche  de  la  circonvolution  frontale  ascendante. 
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On  comprend  toute  l’importance  du  fait  pour  l’étude  de  la  délimitation  exacte 
46  la  zone  motrice  corticale.  Si  le  simple  examen  macroscopique  fait  admettre 
une  participation  de  la  pariétale  ascendante  à  cette  zone  aussi  importante  que 
celle  de  la  frontale  ascendante,  puisque  du  côté  clinique  la  paralysie  motrice 
était  très  nette,  un  examen  microscopique  en  coupes  sériées  montre  qu’une  telle 
Réduction  n’est  pas  exacte. 

Si  l’on  ne  peut  exclure  d’une  façon  absolue  la  circonvolution  pariétale  ascen¬ 
dante  de  la  zone  corticale  motrice,  on  peut  sûrement  lui  attribuer  un  rôle  très 
uiinime  en  comparaison  de  celui  de  la  circonvolution  frontale  ascendante. 

E.  Feindel. 

194)  Un  cas  de  Syndrome  Thalamique  de  Dejerine  avec  Hémia¬ 
nopsie  et  troubles  Cérébelleux  légers,  par  B.  Conos  (de  Constantinople). 
L’Encéphale,  an  IV,  n"  5,  p.  468-47i,  10  mai  1909. 

Le  tableau  clinique  présenté  dans  l’observation  est  tel  qu’on  n’est  point  em- 
l>arrassé  pour  localiser  la  lésion.  La  symptomatologie  réunit  en  effet  des  trou¬ 
bles  légers  de  la  motilité  à  type  hémiplégique  passagers,  à  une  hémianesthésie 
surtout  de  la  sensibilité  profonde  avec  quelques  troubles  de  la  sensibilité  sub¬ 
jective  plus  prononcés  aux  extrémités  des  membres,  et  surtout  à  une  hémia¬ 
nopsie  homonyme  avec  décoloration  de  la  papille,  etc.  Ce  syndrome  ne  peut 
être  réalisé  que  par  une  lésion  siégeant  à  la  partie  médiane  et  externe  de  la 
<îouche  optique,  où  les  voies  motrice,  sensitive  et  optique  coïncident.  Il  s’agit,  en 
nn  mot,  d’un  syndrome  thalamique  de  Dejerine. 

Cependant,  l’observation  mérite  en  outre  un  certain  intérêt  à  cause  de  ces 
légers  troubles  cérébelleux  qui,  associés  aux  lésions  du  fond  de  l’œil  (légère 
décoloration  des  papilles),  militeraient  pour  cette  idée  que  la  lésion  s’étendrait 
pareil  cas  un  peu  en  arriére  pour  atteindre  les  tubercules  quadrijumeaux  ou 
ïe  corps  genouillé  externe  et  le  noyau  rouge.  En  effet,  d’après  plusieurs  auteurs, 
*1  serait  très  rare  qu’une  lésion  de  la  voie  optique,  siégeant  dans  le  thalamus  ou 
plus  près  du  centre  de  la  vision,  produise  une  décoloration  des  papilles  ;  celle-ci 
^6t,  par  contre,  le  résultat  d’une  lésion  de  la  voie  optique  à  partir  de  l’œil  jus¬ 
qu’au  corps  genouillé  externe  et  aux  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs. 

E.  Feindel. 

195)  Hémorragie  cérébrale.  Opération.  Évacuation  du  sang.  Amé¬ 
lioration  lente,  par  A.-E.  Bussell  et  Percy  Sargent.  Procmiimjs  of  the  royal 
Society  of  Medicine,  vol.  11,  n"  4,  février  4909.  N eûrological  Section,  p.  44. 
L’intervention  fut  accomplie  alors  que  la  malade  était  depuis  10  jours  dans 

1*  coma.  Cette  opération  sauva  probablement  sa  vie  ;  une  semaine  plus  lard 
®lle  avait  repris  en  grande  partie  sa  connaissance.  ïhoma. 

196)  Durée  de  la  vie  après  des  Hémorragies  cérébrales  considé¬ 
rables,  par  William  G.  Spiller.  The  Philadelphia  neurological  Society,  27  no¬ 
vembre  4908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  n“  4,  p.  225,  avril  1909. 
Presque  toujours  la  vie  persiste  plusieurs  heures,  jusqu’à  20  heures  après  le 

^êbut,  même  quand  celle-ci,  très  considérable,  a  inondé  les  ventricules. 

Thoma. 

197)  Hémiplégie  alterne.  Type  Gubler-Weber,  par  Smith  Ely  Jelliffe. 

.  City  Hospital  Blachcell’s  Island  medical  and  snrgical  Report,  New-York,  4909. 

Neurological  Division,  p.  115-123. 

Etude  du  syndrome  à  propos  de  trois  cas  nouvellement  observés. 

Thoma. 
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198)  Épilepsie  partielle  continue  dans  la  Syphilis  cérébrale.  Un  cas 
avec  opération,  par  William  G.  Spiller  et  Edward  Martin  (l'hiladclphia). 
Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  LU,  n”  24,  p.  1921,  12  juin 
1909. 

Très  peu  de  cas  de  celte  forme  d’épilepsie  ont  été  rapportés  (Koshevnikow> 
Orlovki,  Chorochko). 

La  présente  observation  de  Spiller  et  Martin  concerne  un  homme  de  22  ans, 
syphilitique.  Depuis  l’an  dernier,  il  a  des  attaques  d’épilepsie  jacksonienne  à 
point  de  départ  dans  la  main  droite. 

A  l’hôpital  on  observa  que  dans  les  Intervalles  des  attaques  d’épilepsie  par¬ 
tielle  il  y  avait  des  spasmes  de  la  face.  Ces  contractions  musculaires  de  sièges 
divers,  n’étaient  pas  très  accentuées,  mais  elles  duraient  indéfiniment,  une 
heure  et  plus,  pour  reprendre  après  un  instant  de  repos. 

Au  bout  de  2  mois  ces  secousses  musculaires  continues  quittèrent  le 
visage  pour  aller  se  localiser  dans  le  supérieur  droit.  Là,  elles  ne  furent  pas 
non  plus  très  intenses  ;  le  bras  était  cependant  déplacé  en  totalité  dans  des 
sens  divers. 

L’opération,  qui  ne  donna  aucun  résultat,  fut  motivée  par  l’inefficacité  du 
traitement  mercuriel.  Thoma. 

199)  Un  nouvel  exemple  de  cette  forme  de  Syphilis  cérébro-médul¬ 
laire  appelée  syndrome  de  Guillain-Thaon,  par  Alex.  Renault.  Bul¬ 
letin  et  Mémoires  de  la  Société  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  p.  149-151,  mai 
1909. 

La  paraplégie  incomplète  du  malade  s’accompagne  d’une  violente  exagération 
de  ses  réflexes;  la  lésion  des  faisceaux  pyramidaux  de  sa  moelle  est  évidente. 

On  constate  l’anesthésie  plantaire,  le  signe  de  Romberg,  à  droite  le  signe 
d’Argyll  Robertson,  des  troubles,4e  l’appareil  génito-urinaire;  ce  sont  des  symp¬ 
tômes  tabétiques  dont  l’existence  prouve  que  les  faisceaux  postérieurs  sont  inté¬ 
ressés. 

Ce  n’est  pas  tout  :  la  parole  est  embrouillée,  la  mémoire  a  baissé,  l’applica¬ 
tion  cérébrale  est  impossible;  donc  le  cerveau  participe  au  complexus  patholo¬ 
gique. 

Les  faits  de  ce  genre  avaient  déjà  été  décrits  par  le  professeur  Fournier  sous 
le  nom  de  syphilis  cérébro-spinale;  le  mérite  de  MM.  Guillain  et  Thaon  a'été  de 
montrer  que  ces  formes  servent  en  quelque  sorte  de  transition  entre  les  myélites 
syphilitiques,  le  tabes  et  la  paralysie  générale. 

Un  point  intéressant  à  rechercher,  c’est  la  cause  d’accidents  si  graves  chez  ce 
malade  qui  a  contracté  en  4903  la  syphilis  avec  une  négresse  de  Haïti.  Or  cet 
homme  s’est  bien  traité,  et  la  médication  spécifique  intensive  a  été  employée. 
En  revanche,  quand  on  fouille  dans  les  antécédents  morbides  du  sujet,  on 
découvre  une  odyssée  pathologique  vraiment  extraordinaire  (fièvre  paludéenne, 
fièvre  typhoïde,  fièvre  jaune,  fièvre  hérnaturique,  lièvre  bilieuse,  dysenterie, 
excès  de  boisson,  surmenage  par  le  travail).  E.  Fkindel, 

200)  Syphilis  cérébro-spinale.  Méningo-myélite  au  début  et  Ménin¬ 
gite  de  la  Base.  Troubles  acoustiques  et  optiques.  Extraordinaire 
Réflexe  cutané-acoustique,  par  Juan  de  Azua.  Rivista  clinica  de  Madrid, 
t.  II,  nM3,  p.  15,  1"  juillet  1909. 

Ce  cas  complexe  est  aussi  un  exemple  de  surdité  dans  la  syphilis  acquise, 
avec  bruits  subjectifs  divers. 
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On  y  observe  des  réflexes  cutanés-acoustiques  singuliers.  Quand  on  pince  un 
point  déterminé  du  côté  gauche  du  cou,  le  sujet  entend  une  sonnerie  de  timbre 
d’autant  plus  bruyante  que  le  pincement  est  plus  fort.  A  droite,  la  compression 
de  l'insertion  supérieure  du  sterno-mastoïdien  détermine  un  bruitde  crépitement 
qui  persiste  tant  qu’on  appuie.  F.  ükleni. 

201)  Hérédo-Syphilis  Cérébrale  tardive  chez  deux  sœurs,  par  L.  Ba- 
bonneix  et  Roger  Voisin.  Gazette  des  Hùpilatue,  an  LXXII,  n°  70,  p.  1006, 
13  juillet  1009. 

Les  accidents  par  lesquels  l’hérédo-syphilis  cérébrale  tardive  peut  manifester 
son  existence  commencent  à  être  aujourd'hui  bien  connus.  Toutefois  il  est  rare 
qu’ils  affectent  le  caractère  familial  comme  dans  le  cas  actuel  concernant  deux 
sœurs  hérédo-syphilitiques  et  atteintes,  l’une  de  parapléijie  spasmodique  à  type 
de  maladie  de  Little,  et  l’autre  d'hémiplégie  cérébrale  infantile. 

Bans  ces  deux  cas  le  diagnostic,  tant  symptomatique  que  causal,  parait 
simple. 

L’alnée  des  malades  est  atteinte  de  paraplégie  spasmodi([ue  dont  les  caractères 
(exagération  des  réllexes  tendineux,  signe  de  Babinski,  trépidation  spinale),  indi¬ 
quent  suffisamment  l’origine  organique.  Chez  la  seconde,  il  s’agit  sans  conteste 
d’hémiplégie  spasmodique  gauche  ;  le  début  par  un  ictus  apoplectiforme,  la  loca¬ 
lisation  exacte  des  phénomènes  moteurs  à  gauche,  l’exagération,  de  ce  côté,  des 
réflexes  tendineux,  l’existence  de  troubles  intellectuels  et  moraux  permettent, 
comme  chez  l’aînée  de  rattacher  à  une  lésion  cérébrale  les  accidents  observés. 

Il  semble  donc  certain  que  l’hérédo-syphilis  soit  en  cause.  Le  traitement  spé¬ 
cifique,  institué  à  différentes  reprises,  n’a  pas  donné  de  résultats,  mais  il  n’en 
pouvait  être  autrement,  puisqu’il  s’agit  de  lésions  scléreuses,  sur  lesquelles  le 
uiercure  n’exerce  qu’une  action  très  limitée.  E.  Feindel. 


202)  Un  cas  de  Syphilis  cérébrale  héréditaire  tardive,  par  Maurice 
Page.  Société  médico-psychologique,  25  oct.  1908.  Annales  médico-psychologiques, 
an  LXVII,  n"  1,  p.  69,  janvier-février  1909. 

Bans  le  cas  actuel  le  diagnostic  était  rendu  difficile  à  cause  de  deux  choses 
tout  à  fait  anormales  :  6  enfants  du  même  père  qui  encadrent  le  malade  (avant- 
dernier)  sont  absolument  sains;  et  pendant  6  mois  consécutifs  celui-ci,  âgé  de 
l'i  ans,  a  présenté  une  température  qui  atteignait  39". 

Les  accès  de  fièvre,  les  accidents  convulsifs,  la  céphalée,  l’obnubilation,  des 
troubles  somatiques  accusés  orientaient  l’attention  vers  une  lésion  organique 
encéphalique.  Mais  il  y  avait  lieu  d’hésiter  entre  méningite  tuberculeuse  ou 
niéningite  syphilitique. 

Ce  dernier  diagnostic  qui  fut  confirmé  par  la  thérapeutique  au  bout  de  2  mois 
^e  traitement  mercuriel,  tout  accident  avait  disparu,  l’intelligence  était  rede¬ 
venue  normale  et  l’enfant  put  être  rendu  à  sa  famille.  Feindel. 


203)  L’abolition  du  Réflexe  cornéen,  signe  diagnostique  de  l’Hémi- 
Plégie  dans  le  Coma,  par  G.  Milian.  Le  Progrès  médical,  n"  18,  p.  229, 
i"  mai  1909. 


Il  est  fréquent,  en  présence  d’un  individu  dans  le  coma,  d’être  embarrassé 
peur  diagnostiquer  la  cause  de  ce  coma.  Est-ce  une  intoxication,  est-ce  une 
lésion  cérébrale  en  foyer,  est-ce  un  coma  post-épileptique,  ou  surtout  ne  s’agit- 
II  pas  d’un  ictus  apoplectiforme  hystérique? 
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La  recherche  du  réflexe  cornéen  est  capable  d’apporter  l’argument  décisif  qui 
tranche  la  difficulté. 

Lorsqv'un  individu  est  dans  le  coma  et  qu’il  a  une  hémiplégie,  le  réflexe  cornéen 
est  aboli  du  côté  paralysé. 

Cette  disparition  de  réflexe  cornéen  du  côté  paralysé  est  absolument  constante 
et  se  produit  toujours  avec  une  netteté  très  grande  et  que,  la  plupart  du  temps, 
n’ont  pas  en  pareille  circonstance  les  autres  signes  de  l’hémiplégie. 

La  même  disparition  du  réflexe  cornéen  peut  s’observer  dans  l’épilepsie  jaek- 
sonienne. 

Cette  disparition  unilatérale  du  réflexe  cornéen  dans  l’épilepsie  jacksonienne 
peut  rendre  des  services  considérables  dans  le  diagnostic  des  convulsions  hysté¬ 
riques  ou  de  l’attaque  d’épilepsie  vraie  qu’il  est  si  souvent  difficile  de  distinguer 
d’elle, 

Et  ce  fait  montre  en  outre  d’une  manière  péremptoire  que  la  disparition  uni¬ 
latérale  du  réflexe  cornéen  chez  un  malade  dans  le  coma  est  l’indice  d’une  lésion 
cérébrale  en  foyer,  siégeant  dans  la  zone  rolandique,  au  niveau  du  centre  des 
mouvements  de  la  face  ou  au  niveau  du  faisceau  pyramidal. 

La  disparition  unilatérale  du  réflexe  cornéen  permet  aussi  de  distinguer  les 
comas  d’ordre  toxique.  Dans  les  empoisonnements,  si  le  réflexe  cornéen  est 
aboli,  il  l’est  des  deux  côtés  et  non  d’un  seul,  car  le  poison  agit  d’une  manière 
diffuse  sur  la  totalité  du  cerveau  et  non  pas  avec  électivité  sur  une  zone  res¬ 
treinte. 

Il  faudra  peut-être  faire  quelques  réserves  sur  la  disparition  unilatérale  du  ré¬ 
flexe  cornéen  dans  l’urémie,  car  on  sait  que  cette  auto-intoxication  s’accompagne 
parfois  de  paralysies  partielles  relevant  de  lésions  cérébrales  en  foyers,  soit  toxi¬ 
ques,  soit  par  œdème.  E.  Eeindel. 


MOELLE 

20i)  Deux  cas  anormaux  de  Syringomyélie,  par  Gonno.v  Holmes  et 

R.  Forster  Kennedy.  lirain,  vol.  XX.XI,  part.  124,  p.  493-514,  février  1909. 

Ces  deux  cas  de  syringomyélie  sont  intéressants  à  la  fois  au  point  de  vue  ana¬ 
tomique  et  au  point  de  vue  clinique.  Ni  dans  l’un,  ni  dans  l’autre  le  diagnostic 
ne  fut  porté  pendant  la  vie  des  malades,  et  dans  les  deux  cas  des  lésions  impor¬ 
tantes  coexistaient  avec  la  syringomyélie. 

I.  —  Syringomyélie  et  syringobulbie  associées  à  la  pachymêningite  syphilitique 
chez  un  homme  de  43  ans.  —  La  nature  de  la  pachymêningite  n’est  pas  douteuse 
et  les  lésions  vasculaires  sont  caractéristiques;  la  pachymêningite  n’est  pas 
exclusivement  spinale,  elle  est  un  peu  cérébrale. 

La  syringomyélie  n’est  pas  du  tout  de  la  même  nature  que  la  pachyménin- 
gite;  mais  il  est  fort  possible  qu’elle  soit  secondaire  à  celle-ci  et  dépende  dans 
une  certaine  mesure  de  la  compression  et  des  troubles  de  la  circulation  de  sang 
ou  de  la  lymphe  liés  à  la  méningite.  Ces  troubles  ont  pu  conditionner  d’abord 
une  prolifération  de  la  névroglie  dans  tel  segment  médullaire  ;  plus  tard,  la 
névroglie  s’est  raréfiée  et  la  gliomatose  s’est  creusée. 

Dans  ce  premier  cas,  il  existait  en  outre  de  l’hydrocéphalie  interne  et  de  la 
névrite  optique,  toutes  deux  en  rapport  avec  la  partie  encéphalique  de  la  pachy- 
méningite. 
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II.  —  Syrirujomyêlie  sans  symptômes,  associée  à  des  tumeurs  cérébrales  et  spinales. 
~~  Il  s’agit  d’un  homme  de  46  ans,  opéré  d’un  gros  psammome  du  lobe  tem- 
Poro-sphénoïdal  droit. 

Le  sujet  ayant  succombé  quelque  temps  après,  on  trouva  à  l’autopsie  d’autres 
psammomes  cérébraux  et,  faits  insoupçonnés,  une  moelle  syringomélique  avec 
on  gros  gliome  intramédullaire  de  la  région  dorsale  inférieure. 

Malgré  ces  grosses  lésions,  il  n’y  avait  ni  paraplégie,  ni  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  ;  le  gliome  avait  déplacé,  sans  les  détruire,  les  fibres  des  faisceaux  de  la 
“oelle.  TH0.MA. 


20S)  Un  cas  de  Syrringomyélie  avec  Neiiro-epithelioma.  Remarques 
sur  l’étiologie  de  la  Syringomyélie,  par  M.-G.  Schlapp.  New-York  neuro- 
logicnl  Society,  .5  janvier  1909.  The  Journal  of  nercoits  and  mental  Disease,  p.  291, 
mai  1909. 


Le  malade  présentait  des  symptômes  de  compression  et  des  troubles  de  la 
sensibilité  qui  furent  rapportés  à  une  tumeur  occupant  la  région  des  racines 
embaires  de  la  moelle.  Lors  de  l’opération  on  ne  trouva  pas  de  tumeur. 

Le  malade  ayant  succombé  h  une  méningite  purulente  1.5  jours  plus  tard,  on 
Ifouva  une  gliomatosc  s’étendant  b.  toute  la  hauteur  de  la  moelle  et  un  neuro- 
®Pithéliome  nu  niveau  du  renflement  lombaire.  D’après  l’auteur,  ce  dernier  se 
®®rait  développé  consécutivement  à  l’opération.  ïhoma. 


206)  Un  cas  de  troubles  Sensoriels  dissociés,  par  R. -II.  Cunningham. 
New-York  neurological  Society,  3  janvier  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental 
Disease,  p.  287,  mai  1909. 

Las  complexe  dans  lequel  il  semble  s’agir  de  superposition  d’une  névrite  de 
Quelques  branches  du  plexus  brachial  et  d’une  syringomyélie.  ïhoma. 

^117)  Leçon  sur  la  Myopathie  et  sur  la  Syringomyélie,  par  Sm  W.-R. 

Gowkhs  lirilish  medical  Journal,  n“  2323,  p.  1101,  8  mai  1909  (3  fig.). 

Présentation  de  malades.  Le  professeur  insiste  sur  les  faits  qui  permettent  de 
Jlîérencier  ies  deux  maladies  b  leur  début,  et  il  signale  des  cas  où  l’exercice 
ùa  pouvoir  musculaire  au-dessus  de  la  moyenne  est  resté  longtemps  possible 
®*®Igré  l’évolution  de  la  syringomiélie.  ïhoma. 


Compression  Médullaire  (mentionnée  in  :  un  cas  de  cancer  épi¬ 
thélial  du  rein  avec  métastases  ganglionnaires  multiples  en  ayant 
imposé  pour  un  lymphosarcome),  par  P.  Spillmann  et  L.  Roche.  Pro¬ 
vince  médicale,  5  juin  1909,  p.  241-243  (9  col.). 


La  compression  médullaire  était  produite,  au  travers  des  méninges  intactes, 
P®’’  un  prolongement  d’une  masse  néoplasique,  prolongement  de  1  cm.  3  de 
,*®anètre  qui  s’était  insinué  dans  le  canal  vertébral  par  le  onzième  trou  de  con¬ 
jugaison  élargi. 

Même  cas  qu’une  présentation  ii  la  Société  de  médecine  de  Nancy,  le  10  février 

M.  Peuuin. 


P)  Des  Traumatismes  du  Rachis  dans  les  Accidents  du  travail, 

P.  Redahd.  Revue  clinigue  médico-chirurgicale  «  Accidents  du  Travail  »,  an  11, 
'l’I,  p.  KH-KIS,  1"  juillet  1909. 

Lans  ce  mémoire,  l’auteur  étudie  successivement  les  déformations  verté- 
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braies  traumatiques  tardives  et  leurs  conséquences  au  point  de  vue  de  la  capa-  ' 
cité  de  travail  ;  l’hystéro-traumatisme  rachidien,  sa  fréquence  ;  la  radiographie 
dans  les  traumatismes  du  rachis,  sa  technique.  E.  Frindel.  j 

210)  Kystes  à  l’intérieur  du  Canal  Spinal,  par  M.  A.  Bliss  (Saint-Louis),  j 
The  Journal  of  thc  American  medical  Association,  vol.  LU,  n“  11,  p.  88b,  13  mars,  j 
100!). 

Cette  éventualité  pathologique  est  très  rare.  Le  cas  actuel  semble  avoir  une 
origine  ^raungatique.  L’opération  améliora  considérablement  la  paraplégie  et  les 
troubles  de  la  sensibilité  qui  s’étaient  développés.  Thoma. 

21 1  )  Mégacolon  dans  un  cas  de  Spina  bif Ida  occulta  sacré  avec  Ano¬ 
malie  de  développement  de  la  Moelle  épinière,  par  Abrikossoff.  Revue 
(russe)  de  médecine,  n“  10,  1909. 

D’après  l’auteur,  le  spina  bifida  avec  développement  irrégulier  de  la  moelle 
épinière  peut  être  la  cause  de  l’apparition  ultérieure  du  raégacôlon. 

11  est  permis  de  supposer  que  l’absence  de  développement  du  centre  spinal 
réflexe  et  l’inexistence  de  tout  acte  réflexe  du  côté  du  côlon  peut  avoir  pour 
conséquence  le  mégacôlon.  Serge  Soukhanoff. 


MÉNINGES 


212)  Hémorragie  sous-arachnoïdienne  curable  chez  un  Lycéen  de 
16  ans,  par  Braillon  (d’Amiens).  Gazelle  des  Jfopilnux,  an  LXX.Xll,  n"  bL 
p.  6.3b,  4  mai  1909. 

Observation  contribuant  à  montrer  l’existence  d’hémorragies  spontanées, 
curables,  sans  cause  bien  nette  chez  des  sujets  très  Jeunes.  Les  symptômes  cli¬ 
niques  qui  révèlent  leur  existence  peuvent  réaliser  d’une  façon  très  approchée  le 
tableau  de  la  méningite  tuberculeuse;  l’erreur  de  diagnostic  sera  d’autant  plus 
facile  qu’on  ne  pensera  pas,  vu  l’àge  du  malade,  l’absence  d’étiologie  précise,  à. 
la  possibilité  d’une  rupture  vasculaire  ;  la  ponction  lombaire,  pratiquée  systé¬ 
matiquement  chez  tous  les  malades  présentant  un  syndrome  méningé,  permettra 
seule  de  faire  un  diagnostic  exact,  de  porter  un  pronostic  plus  favorable  que 
celui  que  paraît  comporter  le  tableau  clinique,  en  même  temps  qu’elle  contri¬ 
buera  puissamment  à  la  guérison.  E.  Feindee. 

213)  Méningocèle  traumatique,  par  R.  Frorlich.  Sociélé  de  médecine  de 

Nancy,  24  mai  1909.  Revue  médicale  de  l’Esl,  p,  287-288. 

fiarçon  de  3  ans,  rachitique;  chutes  sur  la  tête,  somnolence  au  début,  au 
bout  de  quelques  jours  on  constate  à  gauche  un  méningocèle  à  allures  d’épan¬ 
chement  sanguin  sous-périosté,  et  à  droite  un  méningocèle  bien  caractérisé,  du 
volume  d'un  poing  d’adulte,  survenant  à  travers  une  fissure  du  pariétal.  ExpeC' 
tation,  guérison  spontanée.  M.  Perrin. 

214)  Un  cas  de  Pseudo-méningocèle  traumatique  bilatérale,  P*’’ 

L.  IIeuli.y.  Revue  médicale  de  l'Esl,  l"'  juin  1909,  p.  329-340  (1  fig.). 

Détails  sur  l’observation  publiée  par  R.  Froelich  sous  le  titre  ;  méningocèl® 
traumatique.  Discussion  diagnostique  et  pathogénique.  M.  Perrin. 
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215)  Tumeur  maligne  des  Méninges  spinales  avec  infection  de  la 

Moelle  secondaire  à  un  Carcinome  du  sein.  Autres  métastases,  par 

H.  Mac  Naughton-Jones.  Proceedings  of  the  royal  Society  of  Medicine,  vol.  II,  n”  6. 

avril  1909.  Clinical  Section,  p.  176. 

Considérations  sur  la  paraplégie  présentée  par  la  malade.  Examen  anato¬ 
mique  des  lésions.  Thoma. 

216)  Sur  un  cas  de  Tumeur  des  Méninges,  par  .T.  Courmont,  Savy  et  La- 
CASSAGNE.  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Lyon,  23  mars  1909.  Lyon  méd.,  t.  I,  p.  781. 

Cette  observation  démontre  une  fois  de  plus  le  polymorphisme  des  manifesta¬ 
tions  symptomatiques  des  tumeurs  encéphaliques.  Il  s’agissait  d’une  tumeur 
des  méninges  recouvrant  la  plus  grande  partie  de  la  face  externe  de  l’hémis- 
Phère  cérébral  droit  (y  compris  la  totalité  de  la  zone  motrice)  et  comprimant 
fortement  la  substance  cérébrale,  qu’au  centre,  même,  elle  semble  avoir  détruite. 
Cliniquement  le  tableau  fut  plutôt  celui  de  la  paralysie  générale  à  forme  démen¬ 
tielle,  avec  troubles  de  la  parole  et  de  l’écriture  :  il  y  avait  de  la  parésie  spas¬ 
modique  des  membres  inférieurs,  du  myosis.  11  n’y  eut  pas  d’hémiplégie 
84uche;  les  crises  jacksonniennes,  sauf  une  survenue  isolément  6  mois  aupa- 
•"evant,  n’ont  apparu  que  comme  un  accident  terminal.  Pas  d’examen  du  fond 
l’œil.  P.  G.AUTHIER. 


^17)  Méningite  gommeuse  englobant  des  Racines  Spinales  du  côté 
droit  de  la  Moelle,  depuis  le  XII  segment  dorsal  jusqu’au  I"  seg- 
Oient  sacré  inclusivement,  par  'f.  Grainger  Stewart.  Proceedings  of  the 
foyal  Society  of  Medicine,  vol.  Il,  n”  3,  janvier  1909.  Neurological  Section,  p.  38. 

Le  traitement  spécifique  étant  demeuré  sans  action  on  procéda  à  une  opéra¬ 
tion  pour  lui  venir  en  aide.  On  constata  le  bien  fondé  du  diagnostic  porté,  et  on 
^ll>éra  les  racines  ;  ultérieurement,  reprise  du  traitement  spécifique,  améliora¬ 
tion  des  symptômes  moteurs,  persistance  des  troubles  de  la  sensibilité. 

Thoma. 

*18)  Méningo-encéphalite  Tuberculeuse  en  plaque,  par  F.  Raymond  et 
L.  Ai.qüier.  L’Encéphale,  an  IV,  n“  1,  p.  -15-51,  janvier  1909. 


Un  homme  de  36  ans  présenta  une  série  de  crises  de  forme  jacksonienne 
“■^ec  aura  douloureuse  dans  la  main  gauche.  Un  an  après  le  début,  le  malade 
Succomba  aux  progrès  d’une  tuberculose  pulmonaire  ü  marche  rapide. 

A  l’autopsie  on  ne  trouva,  dans  les  centres  nerveux,  pas  d’autre  lésion 
^'J’une  plaque  de  méningite  consistant  en  un  épaississement  lardacé  de  la  dure- 
’J'^re  adhérent  intimement  aux  parties  sous-jacentes,  avec  intégrité  complète 


parties  voisines.  Cette  plaque,  nettement  délimitée,  correspondait  à  la  fron- 
ascendante,  au  pied  des  trois  frontales,  sur  une  étendue  de  2  centi- 
l'^ètrcs  environ;  en  arriére,  elle  masquaient  la  scissure  de  Rolande,  respectant 
^Parétrale  ascendante  et  le  lobule  paracentral. 

Au  microscope  on  constate  des  lésions  très  nettes  d’inflammation  des  mé- 
'^nges  molles  caractérisées  par  une  néorformation  des  vaisseaux  et  des  capil- 
®'res  entre  lesquels  se  trouve  un  tissu  fibreux  homogène.  Au  voisinage  des 
«ions,  —  la  substance  cérébrale  présentait  des  altérations  dégénératives  des 
*®nients  nerveux  et  névrogliques,  aucune  lésion  à  distance. 

J  Les  auteurs  comparent  ce  fait  à  un  cas  précédemment  observé  par  eux  et  où 
lésions,  localisées  ii  la  convexité  des  deux  hémisphères,  prédominaient  au 
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niveau  de  la  zone  motrice  gauche  ou  existait  un  foyer  de  méningo-encéphalite 
nécrotique  et  hémorragique.  Cette  comparaison  leur  fait  considérer  leurs  deux 
faits  comme  représentant  deux  étapes  successives  d’un  même  processus  mor¬ 
bide  celui  de  la  méningo-encéphalite  tuberculeuse  localisée  en  plaques. 

Feindel 

219)  Un  cas  de  Tuberculose  du  Nez  se  terminant  par  une  Méningite 
tuberculeuse,  par  A. -J.  Hoey  (New-York).  Neio-York  medical  Journal,  n"  1601, 
p.  265,  7  août  1909. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  39  ans,  dont  la  fosse  nasale  gauche  était  remplie  de 
produits  tuberculeux;  une  opération  la  débarrassa  de  la  plus  grande  partie  de 
la  tumeur  et  des  séances  de  radiothérapie  devaient  compléter  le  traitement  ; 
quatre  furent  faites,  mais  huit  jours  après  l’intervention  chirurgicale  la  céphalée 
et  la  fièvre  marquèrent  le  début  d’une  méningite  tuberculeuse.  Thoma. 

220)  Note  sur  les  rapports  de  l’Érythème  noueux  avec  la  Tubercu¬ 
lose  et  plus  particulièrement  avec  la  Méningite  tuberculeuse,  par 

K.  SoREi,.  Archices  médicales  de  Toulouse,  an  XVI,  n”  di,  p.  238-243,  d"  juin 
d909. 

L’auteur  rapporte  une  observation  dans  laquelle  les  symptômes  méningi- 
tiques  suivirent  l’évolution  d’un  érythème  noueux.  Celui-ci,  sans  aucune  parti¬ 
cularité,  avait  duré  trois  semaines;  la  jeune  malade  était  considérée  comme 
convalescente,  quand  la  méningite  tuberculeuse  éclata  bruyamment  et  brusque¬ 
ment  et  fit  son  œuvre  en  huit  jours. 

Landouzy,  Chaulfard  et  'froisier  ont  public  des  cas  oü  l’érylbème  noueux  était 
en  rapport  avec  la  tuberculose;  d’autre  part,  les  lésions  de  l’érythème  noueux 
sont  identiques  aux  nodules  de  l’inlradermo-réaction. 

Le  symptôme  parait  donc  avoir  parfois  la  valeur  de  la  cuti-réaction  pour  dé¬ 
celer  une  infection  tuberculeuse  encore  incertaine,  ce  qui  est  souvent  le  cas 
quand  il  s’agit  de  méningite  tuberculeuse  de  l’adulte. 

En  somme,  l’apparition  de  l’érythème  noueux  dans  un  cas  d’infection  mal 
déterminée,  avec  ou  sans  manifestations  méningées,  doit  faire  songer  à  la  tu¬ 
berculose;  ce  signe  vaut  autant  que  la  raie  môningitique,  moins  pathognomo-' 
nique  que  le  pensaient  jadis  les  cliniciens.  Feindel. 

221)  Un  cas  de  Méningite  séreuse  amicrobienne.  Opération.  Gué¬ 
rison,  par  Chax.ni.no  C.  Sim.vions.  Boston  medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLX, 
n»2i,  p.  679,  27  mai  1909. 

Cas  concernant  un  garçon  de  14  ans  et  intéressant  au  point  de  vue  du  diS' 
gnostic.  Un  début  brusque  avec  chute  fut  d’abord  considéré  comme  la  cause  de 
la  maladie,  et  l’on  crut  à  une  commotion  cérébrale  ;  au  bout  de  quelques  jour»» 
le  diagnostic  fut  rectifié. 

L’auteur  insiste  sur  la  valeur  du  traitement  opératoire  dans  les  cas  simi' 
laires.  Thoma. 

222)  Leptoméningite  purulente  d’origine  Auriculaire,  par  PoutcB' 

KOVSKV.  Gazette  (russe)  médicale,  n"  16,  1909. 

Üans  ce  cas  l’inflammation  des  méninges  s’est  développée  à  la  suite  d’uo® 
otite  moyenne.  Serge  Soükhanoff.  ' 
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223)  Hémorragie  sous-arachnoïdienne  au  cours  d’une  Méningite  à 
Pneumocoques,  par  J.  Parisot  et  M.  Lucien.  Société  de  médecine  Nancy, 
21  avril  1909.  Reçue  médicale  de  l’Est,  p.  364-360. 

Bronchopneunomie  chez  un  artérioscléreux  ;  méningite  purulente  de  la  con¬ 
vexité  avec  hémorragies  pie-mériennes  multiples.  M.  Perrin. 

224)  Méningite  post-traumatique  à  Pneumobacille,  parl’ERRiER.  Société 

de  Médecine  militaire  française,  0  mai  1909. 

Observation  d’un  cavalier  qui  fit  une  chute  sur  la  tête  et  ne  présenta  aucun 
symptôme  immédiat  autre  qu’un  écoulement  sanguin  par  l’oreille.  Six  jours 
après  l’accident,  apparition  des  signes  de  méningite;  la  ponction  lombaire 
fournit  un  liquide  céphalo-rachidien,  contenant  des  leucocytes  polynucléaires  et 
des  cocci  qui  furent  identifiés  et  reconnus  comme  pneumobacilles  de  Friedlander. 
A  noter  qu’en  même  temps  que  la  méningite  furent  observés  des  signes  d’hépa¬ 
tisation  pulmonaire.  L'infection  fut  bénigne  et  la  guérison  survint  rapidement. 

E.  F. 


225)  La  première  description  de  la  Méningite  cérébro-spinale  épidé¬ 
mique  par  le  docteur  Louis  Lespès  (de  Saint-Sever),  par  Michel 
Ferron.  Bulletin  médical,  n”  46,  p.  351-533,  12  juin  1909. 

La  lettre  du  docteur  Lespès  est  le  premier  travail  concernant  l’épidémie  de 
1837-1851  ;  c’est  la  première  description  d  une  maladie  ignorée  à  cette  date 
(malgré  les  communications  antérieures  de  Vieusseux,  J. -B.  Comte  et  Rampont, 
Vieilles  de  21  ans).  C’est  à  elle  que  se  reportent  Lefèvre  pour  l’épidémie  de 
Rochefort,  Faure  Villars  pour  celle  de  Versailles;  c’est  elle  que  citent  en  premier 
lieu  Trousseau,  Grisolle,  Monnetet  et  Fleury,  C.  Broussais,  Boudin,  etc.,  relatant 
jes  débuts  de  la  première  grande  épidémie  de  méningite  cérébro-spinale,  il  est 
intéressant  de  tirer  de  l’oubli  ce  travail,  point  de  départ  des  premières  études 
classiques  écrites  vers  1840,  et  dO  au  docteur  Louis  Lespès,  médecin  des  épidé- 
niies  de  l’arrondissement  de  Saint-Sever  (Landes).  E.  Feindel. 

226)  A  quelle  époque  remonte  la  première  description  de  la  Ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  épidémique,  par  Spick  et  L.  Lévy.  Bulletin  médical, 
n«  59,  p.  703,  28  juillet  1909. 

Il  faut  rayer  de  l’histoire  de  cette  maladie  les  descriptions  de  Vieusseux,  de 
l^ampont,  de  Comte;  l’histoire  de  la  méningite  cérébro-spinale  commence  à 
Lespès,  et  il  semble  bien  que  l’on  doive  admettre  avec  Colin,  Laveran  et  Kelscb, 
l’nypotbèsé  d’une  maladie  nouvelle.  E.  Feindel. 

227)  La  Méningite  cérébro-spinale  épidémique  et  son  traitement, 
d’après  les  travaux  récents,  par  M.  Roger  Voisin.  Gazette  des  Hôpitaux, 
an  LXXll,  n"'  92  et  94,  p.  1139  et  1183,  14  et  21  août  1909. 

Cette  revue  générale,  qui  ne  comporte  pas  d’analyse,  mérite  d’être  signalée 
bonne  place,  vu  son  importance.  Elle  paraît  être  un  des  travaux  récents  les 
Fins  complets  sur  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  et  les  mieux  docu- 
'^'‘'eniés  sur  la  sérothérapie  appliquée  à  cette  affection.  Feindel. 
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228)  Relation  d’un  cas  particulier  de  Méningite  cérébro-spinale 
dans  lequel  le  traitement  par  le  Sérum  antiméningococcique  fut 
tenté,  par  John  I’aterson  Gardiner  (Toledo,  Ohio).  Medical  Record,  n°  2018, 
p.  62, 10  juillet  1009. 

Ce  cas  fort  intéressant  montre  entre  autres  particularités  que  la  sérothérapie 
peut  être  rendue  inapplicable  par  la  densité  de  l’exsudât  qui  s’oppose  à  toute 
pénétration.  Tho.ma. 

229)  Méningite  cérébrospinale  à  méningocoques  ;  début  et  séquelles  , 

d’ordre  Mental  ;  Injections  intrarachidiennes  d’Ëlectrargol  et  de 
sérum  de  D opter;  guérison  ;  analyse  chimique  du  liquide  Céphalo¬ 
rachidien,  par  Henri  Roger.  Margarot  et  Mkstrezat  (de  Montpellier).  Mont-  ' 
pellier  médical,  t.  .XXVllI,  n«  25,  p,  577-597,  20  juin  1909.  i 

Sans  que  ce  cas,  à  cause  des  traitements  combinés,  soit  des  plus  démonstra¬ 
tifs,  le  sérum  de  Dopter  a  eu  une  action  manifeste,  peut-être  plus  marquée  que 
celle  de  l’électrargol,  qui  détermine  une  chute  thermique  moins  accusée.  Cha-  ■ 
cune  des  poussées  par  laquelle  est  passée  la  méningite  a  été  atténuée  par  cette 
thérapeutique  ;  le  sérum  parait  bien  avoir  contribué  pour  beaucoup  à  la  gué- 
rison  définitive.  E.  F. 

230)  Urémie  ou  Méningite?  par  Archidalu  E.  Garrod.  Proceedings  of  the 

royal  Society  of  Medicine,  vol.  11,  n”  6,  avril  1909.  Clinical  Section,  p.  109.  ^ 

Chez  la  petite  malade,  âgée  de  dix  ans,  il  semble  s’être  agi  de  néphrite  avec 
méningisme.  Guérison.  'I'homa, 

231)  Méningisme,  par  Vézina  (de  Saint-François),  Le  Bulletin  médical  de  \ 

Québec,  an  X,  n»  5,  p.  429,  mai  1909. 

Observation  concernant  une  jeune  femme  qui  présenta  pendant  quelques  jours 
des  phénomènes  méningés  alarmants  ;  mais  le  processus  n’est  pas  allé  au  delft  ; 
de  la  phase  irritative  ou  congestive  d’une  affection  cérébrale,  et  le  signe  de 
Kernig  a  fait  défaut  de  même  que  le  pouls  et  la  température  sont  restés  peu 
affectés.  Dans  ce  cas  il  s’agissait  de  réaction  méningée  à  une  intoxication  d’ori-  , 
gine  intestinale.  E.  Feindel. 

232)  La  Cytologie  du  liquide  Cérébrospinal,  par  Gregehsin.  Hospilalsli-  ’ 

dende,  1908,  p.  440. 

L’examen  peut  avoir  un  résultat  négatif  :  affections  fonctionnelles,  neuroses,  ; 
irritation  méningual  (pneumonie  chez  les  enfants  par  exemple)  ou  positif  :  ) 
affections  organiques.  On  peut  constater  une  Ijmphocj'tose  ou  polinucléose  ) 
lymphoc^'tose  surtout  dans  les  maladies  chroniques  (syphilis  cérébro-spinale.  * 
Démence  paralytique,  tabes  dorsale)  et  méningite  tuberculeuse;  polynucléose  : 
surtout  dans  les  myélites  aiguës  et  méningite  aiguë  non  tuberculeuse. 

C.-H.  WURTZEN.  I» 

283)  La  Rachicentèse  Cervicale,  par  Gii.  Franculesco.  Thèse  de  Bucarest,  . 
17  juin  1909. 

L’auteur  conclut  que  cette  intervention  est  possible  4  tous  les  auteurs  et  abso-  ’ 
lument  inoffensive. 

11  soutient,  en  outre,  que  dans  les  affections  cérébrales  à  lymphocytose,  J® 
liquide  est  plus  riche  en  ces  éléments  quand  il  est  recueilli  par  la  ponction  cer-  ; 
vicale  que  lorsqu’on  l’extrait  par  la  ponction  lombaire.  Les  phénomènes  consé' 
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<utifs  sont  également,  d’après  l’auteur,  moins  accusés  dans  la  ponction  cervi¬ 
cale  que  dans  celle  lombaire.  La  première  intervention  peut  donner  des  résultats 
positifs  lorsque  la  dernière  donne  des  résultats  incertains  ou  négatifs. 

G.  Pabiion. 


Nerfs  périphériques 


234)  Remarques  sur  la  Sciatique  et  le  «  Morbus  coxae  senilis  », 
avec  considérations  sur  leur  traitement,  par  Kahl  Petuen  (d’Upsal). 
Heview  of  Neiirology  and  Psychiatnj,  vol.  VII,  p.  305-343,  mai  1909. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  une  forme  particulière  de  sciatique  ;  bien 
■•lu’assez  commune,  elle  n’a  pas  été  décrite  à  part.  Le  fait  qui  la  caractérise  est 
<lue  la  pression  du  «  point  iliaque  »  de  Valleix  et  celle  du  «  point  fessier  » 
a  éveillent  pas  la  douleur  vive  ;  celle-ci  se  provoque  en  appuyant  sur  une 
cogion  empâtée  intermédiaire  entre  les  points  précédents  et  correspondant  à  la 
partie  la  plus  épaisse  du  moyen  fessier  ;  il  s’agit  sans  doute  d’une  myosite 
avec  extension  de  l’inflammation  sur  une  plus  ou  moins  grande  longueur  du 
®erf  sciatique  lui-mème. 

Le  traitement  de  cette  forme  ne  différera  pas  d’ailleurs  du  traitement  de  la 
Sciatique  aiguë  banale.  L’alitement,  la  médication  salicylée  interne  et  externe, 
'a  massage,  les  bains  chauds  et  les  bains  de  vapeur,  le  massage  dans  le  bain, 
^Oât  les  agents  qui  procurent  couramment  la  guérison.  L’élongation  non  san- 
glante,  faite  avec  beaucoup  de  précaution  et  répétée  plusieurs  fois  par  jour 
^onne  des  résultats  très  satisfaisants. 

Cette  élongation  se  pratique  d’ailleurs  tout  d’abord  lorsqu’on  examine  le  ma- 
et  qu’on  recherche  le  signe  de  Laségue.  D’après  l’auteur,  le  symptôme  de 
^Wègue  dans  la  sciatique  et  le  signe  de  Kernig  dans  la  méningite  ne  sont  en 
’^®alité  qu’un  seul  et  même  signe  ;  ici  la  portion  intradurale  des  racines  médul¬ 
laires,  là,  la  partie  extra-durale  des  mêmes  racines  est  le  siège  de  l’inflamma¬ 
tion.  Cet  état  pathologique  rend  compte  de  la  fragilité  particulière  des  racines 
nans  la  sciatique  aiguë  ;  alors,  comme  on  le  voit  dans  un  cas  de  l’auteur,  une 
ôlongation,  faite  trop  vigoureusement  et  sans  précautions,  peut  amener  des  rup- 
tnres  radiculaires  et  des  troubles  irréparables  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité 
\di8sociation  particulière).  Aussi,  dans  la  sciatique  très  aiguë,  on  attendra  quel- 
^nes  jours  ;  le  repos  au  lit  et  l’aspirine  amèneront  une  sédation  suffisante  pour 
^oe  l’élongation  puisse  être  entreprise  sans  danger  et  avec  fruit. 

La  sciatique  n’est  pas  une  maladie  chronique  ;  elle  peut  récidiver,  de  petits 
troubles  peuvent  persister  fort  longtemps.  Mais  l’attaque  proprement  dite  ne 
'*re  pas  plus  d’un  an.  Aussi  devant  une  sciatique  qui  date  de  plusieurs  années, 
Convient  de  chercher  s’il  n’y  a  pas  autre  chose,  et  surtout  de  penser  4  la 
ororbus  coxæ  senilis  »  au  début. 

pratique  la  distinction  se  fait  insuffisamment.  Si  au  point  de  vue  théra- 
ï*®otique^  l’inconvénient  n’est  pas  très  grand,  il  est  énorme  au  point  de  vue  du 
•'^OnOStic.  ÏHOMA. 

Les  Complexus  symptomatiques  de  la  Névrite  centrale,  par 

«ADoH  11  CoHiAT  (Bostou).  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  mai  1909, 
''ol.  XXXVl,  n-  5,  p.  277-28C. 

sait  que  les  polynévrites  s’accompagnent  d’altérations  des  cellules  ner- 
(cellulo-névriles). 
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Parfois  l’intoxication  générale  en  cause  affecte  uniquement  les  nerfs  péri¬ 
phériques;  d’autres  fois  elle  intéresse  surtout  les  neurones  centraux;  il  peut  se 
faire,  et  ce  sont  là  les  cas  sur  lesquels  l’auteur  attire  l’attention  que  l’effet  pré¬ 
dominant  de  l’intoxication  porte  sur  les  prolongements  cj'lindraxiles  de  ces 
neurones. 

En  d'autres  termes,  à  la  suite  d’une  intoxication  ou  d’une  toxémie,  les  cylin- 
draxes  parcourant  le  cerveau  et  la  moelle  peuvent  se  montrer  lésés  à  l’exelusion 
des  fibres  des  nerfs  périphériques  ou  en  même  temps  qu’elles.  Ces  altérations 
cylindraxiles  peuvent  aussi  sembler  plus  importantes  que  les  modifications  des 
corps  des  neurones  centraux 

Tel  est  le  substratum  du  coinplexus  symptomatique  décrit  dans  cet  article. 
C’est  d’ailleurs  un  syndrome  terminal  caractérisé  par  de  la  diarrhée,  une  éma¬ 
ciation  rapide,  des  contractions  musculaires  et  la  rigidité  des  extrémités,  par  de 
la  fièvre  et  par  des  modifications  des  réllexes. 

Ce  syndrome  se  constate  dans  les  cas  mortels  de  psychoses  de  Korsakoff  avec 
ou  sans  polynévrite,  dans  le  stade  terminal  de  la  démence  précoce,  à  la  fin  des 
psychoses  alcooliques,  à  la  fin  des  psychoses  d’auto-inloxication,  etc.  L’auteur 
donne  23  observations  où  le  syndrome  a  été  cliniquement  observé  et  où  la  né- . 
vrite  centrale  a  été  histologiquement  constatée.  E.  Ekindel. 

236)  Polynévrite  Diabétique,  par  Nohdmann  et  Fabhe.  Société  des  sciences  mé¬ 
dicales  de  Saint-Étienne,  2  décembre  1908.  La  Loire  médicale,  n”l,  p.  7-H,  13  jan¬ 
vier  1909. 

Homme  de  32  ans,  diabétique  depuis  3  ou  6  ans.  11  y  a  un  an,  un  accident  de 
voiture  avait  occasionné  des  blessures  superficielles  des  deux  jambes;  celles-ci 
mirent  prés  de  10  mois  à  se  cicatriser. 

Les  troubles  névritiques  apparurent  au  début  de  septembre  dernier.  Le  malade 
éprouva,  durant  (|uelques  jours,  des  douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  puis 
brusquement  un  matin  se  réveilla  avec  une  impotence  fonctionnelle  absolue  des 
deux  membres  inférieurs,  les  pieds  en  équinisme. 

Au  début  d’octobre,  le  troubles  sensitivo-moteurs  font  leur  apparition  an 
niveau  des  membres  supérieurs;  le  malade  accuse  des  troubles  sensitifs  d’abord) 
moteurs  ensuite,  à  droite,  puis  à  gauche.  En  sommeil  s’agit  chez  ce  Sujet  d’une 
véritable  polynévrite  ascendante  apparue  un  an  après  un  traumatisme  asseS 
sérieux  des  jambes.  Les  cas  de  ce  genre  sont  rares;  il  faut  noter  encore  que  leS 
troubles  sensitifs  et  moteurs  ont  toujours  marché  de  pair,  La  division  de* 
polynévrites  diabétii[ues  parait  n’ètre  que  schématique.  Feindee. 

237)  Un  cas  de  Névrite  multiple  aiguë  pendant  la  Grossesse, 

Kiiivskv.  Gazelle  (russe)  médicale,  n"  20,  1909. 

Femme  de  23  ans;  au  cours  d’une  grossesse  se  développa  le  tableau  de  la  p®' 
lynôvrite.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  d'après  l’auteur,  la  grossesse  doit  être  art*' 
ficiellement  interrompue.  Seuoe  Soukiianoff. 

238)  Un  cas  de  Névrite  du  Nerf  Plantaire  du  côté  gauche,  par  Sa' 

PATCH-SAroTciii.NSKY.  Médeciu  russe,  n“  19,  1!)09. 

Cette  névrite  du  nerf  plantaire  gauche  apparut,  chez  un  malade  âgé 
32  ans,  après  une  attaque  de  choléra.  Sekge  Soukhanoff. 
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239)  Névrite  arsenicale  de  forme  Ataxique  avec  perte  de  la  Sensi¬ 
bilité  Osseuse,  par  Charles  Metcalfe  Byrnes  (Cliarlottesville).  The  Journal 
of  the  American  medical  Association,  vol.  LU,  n"  12,  p.  948,  20  mars  1909. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  que  la  polynévrite  arsenicale  a  pu  prendre 
dans  ce  cas  la  forme  ataxique,  et  qu’il  existait  en  même  temps  une  perte  de  la 
sensibilité  osseuse,  symptôme  qu’on  observe  dans  le  tabes.  Tiioma. 

240)  Seconde  attaque  de  Paralysie  Post-diphtérique  généralisée 
survenue  deux  ans  après  la  première,  par  F.-E.  Coulter.  The  Journal 
of  nercous  and  mental  Disease,  vol.  X.\XVI,  n"  G,  p.  151-358,  juin  1909. 

En  novembre  1903,  un  homme  de  24  ans  est  atteint  d’une  angine  diagnosti¬ 
quée  diphtérique,  laquelle  dure  15  jours  (pas  de  sérothérapie).  Une  semaine 
plus  tard,  la  déglutition  devient  difficile,  la  parole  est  pâteuse,  la  vision  moins 
uette.  Puis  les  quatre  membres  s’affaiblissent  et  les  extrémités  sont  anesthé¬ 
siées.  En  3  ou  4  mois,  la  guérison  se  fait  complète  et  la  santé  reste  parfaite 
pendant  2  ans. 

Mais  en  décembre  190G,  nouvelle  angine  avec  céphalée,  douleurs  lombaires, 
et  fièvre;  le  malade  est  obligé  de  s’aliter.  Et  voici  que  15  jours  après  la  gué- 
■■■son  de  l’angine,  les  bras  et  les  jambes  deviennent  de  plus  en  plus  faibles;  la 
uiarche  n’est  plus  possible,  les  doigts  ne  peuvent  retenir  les  objets  mis  dans  la 
uiain  ;  en  môme  temps,  l’anesthésie  et  l’analgésie  des  extrémités  montent  peu  à 
P®u  jusqu’au-dessus  des  coudes  et  jusqu’à  mi-cuisse. 

C’est  à  ce  moment  qu’une  recherche  bactériologique  montre  du  Loeffler  dans 
gorge.  C’est  également  après  l’apparition  de  la  névrite  aux  quatre  membres 
9ie  l’on  constate  la  difficulté  d’avaler  et  le  retour  des  liquides  par  le  nez,  des 
^roubles  de  la  vision  rendant  la  lecture  impossible,  des  douleurs  en  ceinture, 
^abolition  des  réflexes. 

Cette  seconde  polynévrite  post-diphtérique  guérit  en  quelques  mois  aussi  bien 
î'ie  la  première.  La  chose  importante  à  noter,  et  qui  ne  semble  pas  avoir  été 
signalée  jusqu’ici,  c’est  cette  répétition  d’une  paralysie  généralisée  après  une 
®6condc  atteinte  d’angine  diphtérique.  'Phoma. 

^^1)  De  l’Hémiplégie  Palato-Laryngée.  Essai  de  pronostic,  par  M.  Si¬ 
monin,  Thèse  de  Paris,  n"  415,  21  juillet  1909.  Jouve,  édit.  (100  p.), 

Les  paralysies  laryngées  associées  se  présentent  sous  différentes  allures  cli- 
*"qncs  ;  syndrome  d’Avellis  (voile  et  corde),  syndrome  de  Schmidt  (voile,  corde, 
®l®rno-mastoïdien,  trapèze),  syndrome  de  Jackson  incomplet  (voile,  langue, 
^“^'le),  syndrome  de  Jackson  complet,  voile,  langue,  corde,  sterno  et  trapèze), 
Syndrome  de  ïapia  (langue,  corde  avec  ou  sans  sterno  et  trapèze). 

Cliniquement,  ces  syndromes  ne  présentent  pas  une  entité  immuable  et  il  est 
^équent,  au  cours  d’un  processus,  de  les  voir  se  transformer,  un  Avellis  deve- 
*^ànt  un  Jackson  ou  un  Schmidt,  ou  se  modifier  par  la  participation  d’autres 
*'®i‘fs,  facial,  moteur  oculaire  externe,  grand  sympathique,  etc... 

Classiquement,  on  considère  le  syndrome  palato-laryngé  comme  d’un  pro- 
"hostie  extrêmement  grave,  non  par.  lui-même,  mais  par  sa  lésion  causale,  le 
Syndrome  pouvant  être  d’origine  centrale  (syringomyélie,  tabes,  polio-encépha- 
apoplexie  bulbaire),  radiculaire  (tumeur,  tubercule,  pachyméningite  syphi- 
^*^ue  de  la  base),  périphérique  (traumatismes,  ganglions  hypertrophiés,  néo- 
Pls-smes,  tuberculose,  abcès  latéro-pharyngiens). 
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Il  y  a  peut-être  lieu  de  décrire  une  forme  bénigne  d’hémiplégie  palato- 
laryngée,  forme  qui  guérit  sous  l’influence  du  traitement  spécifique.  Cette  forme 
bénigne  s’observe  toujours  chez  des  syphilitiques,  qui  la  plupart,  présentent  un 
état  méningé  inflammatoire  chronique.  Quand  la  guérison  n’est  pas  complète,  la 
corde  vocale  seule  reste  paralysée  ou  parésiée  ;  le  voile,  moins  touché,  guérit 
toujours. 

11  semble  indiqué  de  rapprocher  ce  syndrome  paralytique  palato-laryngé  des 
paralysies  oculaires  qu’on  observe  chez  les  syphilitiques  et  qui  sont  dues  tantôt 
à  une  névrite  périphérique,  tantôt  à  de  la  pachyméningite,  tantôt  à  une  locali¬ 
sation  bulbaire. 

Si  le  pronostic  immédiat  de  ces  paralysies  est  bénin,  leur  pronostic  lointain 
doit  être  plus  réservé,  et  peut-être,  comme  pour  certaines  paralysies  oculaires, 
pourra-t-on  voir  à  leur  suite  se  développer  an  tabes.  E.  Feindel. 


INFECTIONS  et  INTOXICATIONS 

242)  Note  sur  le  pronostic  du  Tétanos,  par  .louv  Paton.  Brüish  medical 

Journal,  n”  368,  14  août  1909. 

Deux  cas  consécutifs  à  des  plaies  septiques  et  terminés  par  la  mort  malgré 
une  sérothérapie  précoce.  La  synovie  est  un  excellent  milieu  de  culture  pour  le 
hacille  que  l’acide  phénique  à  1  pour  40  n’influence  guère  dans  les  gaines  des 
tendons.  L'eau  oxygénée  agit  efficacement  sur  le  bacille  quand  elle  peut 
l’atteindre.  Thoma. 

243)  A  propos  du  Tétanos,  par  L.  Dodet.  Gazette  des  Hôpitaux,  n"  33,  p.  423, 

25  mars  1909. 

Auto-observation.  Quelques  jours  après  la  blessure  et  l’injection  antitétanique 
apparaissent  la  raideur  de  la  nuque  et  le  trismus.  Ces  symptômes  inquiétants 
étaient  des  accidents  sériques  qui  furent  suivis  d’un  rhumatisme  sérique  très 
douloureux.  E.  F. 

244)  Le  Tétanos  consécutif  aux  opérations  chirurgicales,  par 

J.-l.  Jaffé.  Hritish  Medical  Journal,  n"  2529,  p.  1481,  19  juin  1909. 

Note  sur  une  opération  suivie  de  tétanos  et  de  mort.  On  trouva  dans  le  cat¬ 
gut  des  bacilles  dont  l’un  semble  Identique  au  Nicolaer  (pas  d’expérimentation 
sur  les  animaux).  'I’homa. 

245)  Tétanos  traité  par  le  Chloral  et  les  Injections  intra-rachidienneS 
de  Sulfate  de  Magnésie.  Guérison,  par  P.  Aubry  et  F.  Lkrat.  SocU^ 
mvdico-chirnnjiade  des  Hôpitaux  de  Nantes,  23  février  1909.  Gazette  médicale  df 
Nantes,  p.  330,  1"  mai  1909. 

Les  injections  intra-rachidiennes  de  sulfate  de  magnésie  ont  procuré  des 
sédations  réelles  ;  mais  la  guérison  ne  saurait  être  attribuée  qu’aux  fortes  dose* 
de  chloral  employées.  E.  Feindel. 

246)  Le  traitement  du  Tétanos,  par  P.  Aubry.  Gazette  médicale  de  Nantit’ 

an  .WII,  n"  1,  p.  1,  2  janv.  1909. 

Exposé  de  l’état  actuel  de  la  question  du  sérum  antitétanique  et  de  sa  valent 
pi'ophylactique. 
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En  ce  qui  concerne  le  traitement  du  tétanos  déclaré  les  méthodes  de  Bacelli 
(injections  d’acide  phénique),  de  Blake  (injections  intrarachidiennes  de  sulfate 
de  magnésie),  d’Almagie  et  Mendès  (injections  de  cholestérine),  ont  donné  des 
résultats.  Feindel. 

247)  Un  cas  de  Tétanos  traité  sans  succès  par  les  Injections  mas¬ 
sives  de  Sérum  et  les  Injections  Phéniquées,  par  H.  Le  Meignbn  et  .1. 
Lequyer.  Gazette  médicale  de  Nantes,  n"  19,  8  mai  1909. 

Le  traitement  n’a  été  mis  en  œuvre  qu’aprôs  14  jours  d’une  symptomato¬ 
logie  très  atténuée.  Ce  retard  explique  son  inefficacité.  E.  Feindel. 


248)  Deux  cas  de  Lèpre  mixte  avec  défaut  de  Concordance  entre  les 
manifestations  cutanées  et  les  troubles  de  Sensibilité  de  la  Peau, 

par  DE  Beuhmann  et  Laroche.  Brilletin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et 
Sijphiligraphie,  an  XX,  n”  3,  p.  79-87,  4  mars  1909. 

Il  est  classique  de  décrire  dans  la  lèpre,  à  côté  des  troubles  de  la  sensibilité 
indépendants  des  lésions  cutanées,  une  anesthésie  superposée  aux  lésions  érup¬ 
tives.  Or,  dans  les  cas  présentés,  l’anesthésie  en  plaques  disséminées  n’est  pas 
subordonnée  à  l’éruption  lépreuse  ;  elle  relève  de  la  même  cause  qui  rend  anes¬ 
thésique  un  point  isolé  de  la  peau  non  tuberculeuse.  E.  Feindel. 

249)  Lèpre  anesthésique,  par  Herbert  1>.  Hawkins.  Proceedings  of  the  rogal 

Societg  of  Medicine,  vol.  II,  n”  5,  mars  1909.  Clinical  Section,  p.  1:25. 

Observation  d’une  jeune  fille  venant  des  Indes  ;  l’évolution  de  la  lèpre,  qui 
*10  date  que  d’un  an,  a  déjà  grandement  déformé  les  mains  et  les  pieds. 

Thoma. 


2S0)  Recherches  sur  la  Lèpre,  par  C.  Nicolle,  C.  Comte  et  G.  Catouillard. 
Archives  de  l’Institut  Pasteur  de  Tunis,  mai  1909,  p.  104. 

Inoculations  négatives  aux  poissons  ;  résultats  encourageants  d’inoculations 
®ix  rats  ;  essais  de  cultures  (bouillon  et  jaune  d’œuf).  Feindel. 


2Sl)  Étiologie  du  Béribéri,  par  Hugh  H.  Weir.  Hritish  medical  Journal, 
n"  2523,  p.  1120,  8  mai  1909, 

En  Corée,  où  l’on  ne  consomme  que  du  riz  ayant  passé  par  plusieurs  eaux, 
béribéri  est  rare.  Ce  fait  négatif  vient  à  l’appui  de  l’opinion  de  Saldanha  qui 
attribue  à  la  poussière  qui  recouvre  le  riz  (arsine)  un  pouvoir  pathogène. 

Thoma. 


^^2)  Le  traitement  de  la  Maladie  du  Sommeil.  Une  suggestion,  par 

Andrew  Balkour  (Khartoum).  Britisk  medical  Journal,  n"  2522,  p.  1177,  15  mai 
1909. 


Le  sang  des  malades  renferme  des  anticorps  ;  on  pourrait  injecter  de  leur 
P''opre  sérum  dans  leur  cavité  sous-arachnoïdienne  après  ponction  lombaire. 

Thoma. 

^^3)  Constatation  particulière  dans  la  Substance  Cérébrale  d’Indi- 
yidus  morts  par  Pernicieuse  Malarique,  par  Ugo  Cerletti.  Bendiconti 
^lla  B.  Accademia  dei  Lincei,  vol.  XVIII,  fasc.  3,  7  février  1909. 

Le  fait  histologique  sur  lequel  l’auteur  appelle  l’attention  est  une  néoforma- 
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tion  toute,  spéciale  de  capillaires  et  précapillaires  dans  la  substance  cérébrale. 

F.  Deiæni. 

254)  Pellagre,  par  J. -J.  Watson  (Columbia).  New-York  medical  Journal,  n“1588, 
p.  930,  8  mai  1909, 

Revue  d’après  une  centaine  de  cas  observés  dans  la  Caroline  du  Sud  et  en 
Italie.  Expériences  sur  des  poulets.  Tuoma. 

25B)  Étiologie  de  la  Pellagre,  par  C.-H.  Lavinder  (Washington),  New-York 
1  It  il  lo  mal,  n°  1597,  p.  54,  10  juillet  1909, 

La  théorie  aspergillaire  et  moïdique  ne  semble  pas  démontrée  ;  l’auteur,  vu 
l’analogie  de  la  pellagre  avec  la  syphilis,  les  trypanosomiases,  le  kala-azar,  la 
malaria,  etc.,  se  demande  si  le  parasite  do  la  pellagre  n’est  pas  transmis  par  un 
hôte  intermédiaire  à  rechercher.  'I'homa, 

250)  Le  problème  de  la  Pellagre  aux  États-Unis  au  point  de  vue  de 
l’Agriculture,  par  Karl  L.  Alsberg  (Washington).  New-York  medicalJonrnal, 
n»  1597,  p.  50,  10  juillet  1909. 

L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  de  préserver  la  maïs  contre  les  moisissures 
et  contre  toute  altération  et  d’améliorer  les  variétés  cultivées. 

'I’homa. 

257)  Question  de  l’origine  Aspergillaire  de  la  Pellagre,  par  L,  Wahl 
et  F,  Carle  (d’Auxerre).  L'Encéphale,  an  IV,  n"  0,  p.  503-074,  10  juin  1909. 

Four  la  majorité  des  auteurs,  la  pellagre  paraît  avoir  des  relations  étroites 
avec  le  groupe  des  moisissures. 

Mais  lorsqu’il  s’agit  de  pénétrer  plus  avant  dans  le  rôle  intime  qu’ont  ces 
agents  végétaux  dans  la  genèse  de  la  maladie,  on  s’aperçoit  qu’il  existe  une 
scission  profonde  entre  tes  auteurs  qui  ont  traité  la  question. 

Les  auteurs  s’efforcent  d’exposer  l’état  de  la  question  aussi  impartialement 
que  possible.  Celle-ci  présente  un  intérêt  de  premier  ordre,  non  pas  tant  au 
point  de  vue  pratique,  puisque  la  pellagre  est  une  rareté  chez  nous  si  même 
elle  s’y  rencontre,  mais  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale.  Si  la  théorie 
de  Ceni  était  vraie,  l’aspergillose,  affection  rare  et  curieuse  du  parenchyme 
pulmonaire  et  du  péricarde,  ne  serait  qu’une  manifestation,  en  quelque  sorte 
sporadique  et  anormale,  du  champignon  qui  cause  la  pellagre.  Plus  exactement, 
l’aspergillus  causerait  deux  maladies,  l’une  localisée  au  poumon  ou  à  la  plèvre 
et  très  rare,  l’autre  endémo-épidémique  dans  certains  pays,  la  pellagre.  On 
pourrait  alors  comparer  ce  champignon  aux  streptocoques  et  aux  staphylocoques 
qui,  suivant  les  circonstances  extérieures  et  la  virulence,  donnent  lieu,  tantôt  à 
certains  affections  bénignes  et  tantôt  à  d’autres  graves  très  différentes  des  [ire- 
miéres.  Feindel. 

258)  De  l’Influence  de  l’Age  sur  la  Terminaison  des  Psychoses  pri' 
mitives  avec  déficit,  par  Bhezovsky.  Thèse  de  Dorpat,  1909  (218  p.). 

L’auteur  pense  que  la  catatonie  de  Kahlbaum  et  la  démence  paranoïde  sont  de» 
affections  autonomes  et  qu’il  est  nécessaire  de  séparer  la  démence  hébéphré- 
nique  des  formes  précédentes.  Serge  Soukiianoef. 
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259)  Crise  gastrique  Saturnine,  par  Baler  et  Gy.  Progrès  médical,  n"  8, 
p.  102,  20  février  1909. 

Un  peintre  en  bâtiments  est  pris  subitement,  sans  raison  apparente,  de 
crampes  gastriques  très  violentes  et  de  vomissements  incessants;  ces  phéno¬ 
mènes  ne  sont  accompagnés  d’aucun  trouble  intestinal.  La  crise  dure  six  jours, 
puis  elle  s’atténue  rapidement.  La  localisation  du  syndrome  était  restée  unique¬ 
ment  gastrique. 

U  s’agit,  somme  toute,  d’une  véritable  «  crise  gastrique  »  avec  ses  douleurs 
crampoïdes,  et  son  intolérance  absolue. 

Le  diagnostic  de  crise  gastrique  saturnine  s’impose  :  d’une  part,  en  raison 
(les  signes  de  saturnisme  présentés  par  le  malade  (liseré  gingival,  légère 
unémle,  hypertension  artérielle,  colique  de  plomb  antérieure)  d’autre  part  en 
raison  de  l’absence  de  tout  antécédent  gastrique,  hépatique  et  névropathique, 
mnsi  que  de  tout  signe  d’ordre  tabétique.  E.  F. 

250)  Angine  de  poitrine  et  Entéro-colite  muco-membraneuse,  par  Mau¬ 
rice  Loeper.  Le  Bulletin  médical,  an  .X.Xlll,  n”  7,  p.  65,  27  janvier  1909. 

L’entérocolite  muco-membraneuse  présente  un  certain  nombre  de  manifes¬ 
tations  secondaires  dont  quelques-unes  sont  impressionnantes;  tels  sont  les 
accidents  cardio-vasculaires,  et  particulièrement  l’angine  de  poitrine  dont  on 
île  trouve  que  fort  peu  d’observations  absolument  démonstratives. 

L’auteur  a  eu  récemment  l’occasion  d’observer  deux  cas  d’entéro-colite  com¬ 
pliqués  de  crises  angineuses  caractéristiques.  Ces  deux  observations  lui  per- 
^’aettent  de  faire  l’étude  de  ce  syndrome  rare  :  entéro-colite  muco-membra- 
•teuse  avec  angine  de  poitrine.  D’après  lui  l’angine  de  poitrine  qui  survient  chez 
les  entéro-colitiques  semble  dépendre  d’un  spasme  d’origine  réflexe  des  artères 
eoronaires.  E.  Eeindel. 


dystrophies 

^51)  Quatre  cas  d’Oxycéphalie,  par  11.  Mori.ey  Fletcher.  Proceedings  of  the 
royal  Society  of  Medicine,  vol.  11,  n”  5,  mars  1909.  C lin icnl  Section,  p.  113. 

Ues  photographies  montrent  bien  la  déformation  crânienne  et  l’exophtalmie 

*le8  sujets  ;  chez  ceux-ci,  il  existe  une  atrophie  optique  plus  ou  moins  complète 
èt  des  déformations  de  la  mâchoire  supérieure.  L’intelligence  est  normale  dans 
quatre  cas.  Thoma. 

^62)  Un  cas  d’Exostoses  multiples,  par  E.-I.  Spriggs.  Proceedings  of  the 
'''oyal  Society  of  Medicine,  vol.  11,  n“  7,  mai  1909.  Section  for  the  Study  of  Diseasein 
(^hildren,  p.  202. 

Ue  cas  est  intéressant  parce  qu’il  fut  constaté  un  petit  nombre  d’exostoses 
^uand  le  petit  malade  avait  5  ans;  à  l’âge  de  10  ans  il  en  avait  bien  davan- 
^* *■86;  ultérieurement  le  volume  des  tumeurs  osseuses  a  diminué.'  Tiioma. 

253)  Les  Nains,  par  Paul  Sainton.  Tribune  médicale,  n“  19,  p.  293,  8  mai 
1909. 

Les  différentes  classes  de  nains  admises  par  les  auteurs  sont  les  nains  myxiE- 
«niateux,  les  nains  achondroplasiqucs,  les  nains  rachitiques,  les  nains  pot- 
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tiques,  les  nains  angioplasiques,  des  sujets  pour  lesquels  on  doit  réserver 
l’expression  de  pygméisme.  Enfin  il  y  aurait  un  nanisme  d’origine  surrénale. 

Dans  la  troupe  de  nains  actuellement  à  Paris  ces  différents  types  sont  plus  ou 
moins  représentés;  les  myxœdémateux,  les  achondroplases  et  les  rachitiques 
sont  nombreux. 

Une  variété  rare  est  celle  qui  a  été  décrite  sous  le  nom  de  pygméisme;  elle  se 
distingue  des  autres  par  l’absence  de  toute  tare  physique;  il  s’agit  de  sujets 
ayant  un  développement  minime  et  une  harmonie  complète  des  formes;  certains 
exemplaires  en  ont  été  décrits,  tel  le  gentilhomme  Bornlawsky,  peut-être  le 
nain  Bébé  du  roi  Stanislas;  Vélasquez,  van  Kellen  en  ont  figuré. 

Dans  la  troupe  des  nains,  deux  individus  peuvent  être  rattachés  à  ce  type  : 
c’est  d’abord  un  mulâtre,  âgé  de  25  ans,  dont  l’intelligence  est  au-dessus  de 
la  moyenne  ;  c’est  ensuite  une  femme  très  élégante  qui  serait  très  remarquable 
par  l’harmonie  de  ses  formes,  et  que  l’on  désigne  dans  le  monde  des  nains 
sous  le  nom  de  «  la  demi-mondaine  » . 

Ces  pygmées  semblent  être  des  types  aberrants  de  certains  peuples  nains,  et 
le  pygméisme  constitutionnel  est  à  rapprocher  dü  pygméisme  de  race. 

Feindel. 

264)  Hypertrophie  des  Mamelles  chez  un  homme  atteint  de  la  ma¬ 
ladie  de  Basedow,  par  Aleahdo  Cerioli.  Gazzetla  degli  üspedali  e  delle  Cli- 

niche,  an  XXIX,  n»  92,  p.  979,  2  août  1908. 

Chez  le  malade  en  question,  âgé  de  52  ans,  le  fait  primitif  est  la  gynéco¬ 
mastie  et  c’est  secondairement  que  les  testicules,  la  thyroïde  et  l’hypophyse 
occasionnèrent  des  troubles  divers.  L’auteur  cherche  à  établir  des  analogies 
entre  ce  cas  et  les  mastites  de  la  puberté;  il  s’agirait  dans  les  deux  occurences 
d’une  reviviscence  des  organes  de  l’autre  sexe.  I'\  Deleni. 

265)  Gynécomastie  unilatérale  chez  l’homme,  par  James  G.  Fysue 

(Bangkok),  liritish  medical  Journal,  24  juillet  1909,  p.  204. 

L’auteur  a  constaté  deux  fois  cet  état  à  l’examen  de  conscrits  siamois. 

'I'homa. 

266)  Gynécomastie  unilatérale,  par  Joseph  H.  Whelan.  Brilish  medical 

Journal,  n“  2521,  p.  1006,  24  avril  1909. 

Le  cas  concerne  un  homme  de  26  ans,  intelligent,  et  autrement  normal  de 
corps  et  d’inslinets.  A  18  ans,  les  deux  seins  étaient  normaux  et  parfaitement 
masculins  ;  le  gauche  s’est  développé  peu  à  peu  en  une  superbe  mamelle  fémi¬ 
nine.  Sur  la  demande  du  sujet,  l’ablation  en  fut  faite,  l’organe  pesait  une  demi* 
livre.  Thoma. 

267)  Adipose  douloureuse.  Étude  clinique  et  pathologique  avec  re¬ 
lation  de  deux  cas  suivis  d’autopsie,  par  George  E.  Price  (Philadelphia)* 

American  Journal  of  lhe  medical  Science,  n"  446,  p.  705-714,  mai  1909. 

Dans  les  deiix  cas  la  thyroïde  était  altérée,  ainsi  que  l’hypophyse. 

Ces  cas  portent  â  huit  les  autopsies  d’adipose  douloureuse  ;  une  seule  fois 
la  thyroïde  a  paru  normale.  L’hypophyse  a  été  trouvée  altérée  cinq  fois,  et  ce 
fait  est  très  important  au  point  de  vue  étiologique,  car  dans  les  premières 
autopsies  l’examen  de  celte  glande  semble  avoir  été  négligée. 

'flIOMA. 
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268)  Relation  d’un  cas  d’ Adipose  douloureuse  avec  développement 
imparfait  des  Côtes  et  des  Vertèbres,  par  George  E.  Price  et  Harry 
Hudson.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease.  vol.  XXXVI,  n“  A,  p.  200-203, 
avril  1909. 

Femme  de  28  ans  qui  depuis  7  ans  est  passée  du  poids  de  105  livres  à 
celui  de  166.  Des  masses  lipomateuses  se  sont  développées  sur  ses  épaules,  sous 
ses  régions  scapulaires,  au  niveau  de  ses  genoux.  Ces  masses  sont  très  sensibles 
^  la  pression  et  sont  le  siège  de  douleurs  spontanées.  Asthénie  physique, 
dépression  morale. 

La  malade  présente  une  certaine  rigidité  de  la  colonne  vertébrale  et  une 
cyphose  dorsale  maintenue  par  un  corset.  La  radiographie  du  thorax  ayant  été 
PÇise,  on  s’aperçut  que  les  vertèbres  dorsales  étaient  diminuées  dans  tous  leurs 
diamètres;  les  côtes  avaient  leur  longueur  et  leur  situation  normales,  mais  elles 
étaient  particuliérement  minces.  Au-dessus  et  au-dessous  de  la  région  thora¬ 
cique  le  squelette  vertébral,  comme  celui  du  reste  du  corps,  était  normal. 

Ce  développement  imparfait  de  l'axe  thoracique  et  des  côtes  serait  à  mettre 
rapport  avec  quelque  trouble  originel  du  fonctionnement  de  l’hypophyse;  or, 
dans  l’adipose  douloureuse  on  a  souvent  constaté  des  modifications  du  code 
pituitaire;  c’est  l’hypophyse  qui,  dans  le  cas  actuel,  serait  responsable  de  l’ar- 
i^ét  partiel  et  localisé  du  développement  osseux. 

La  malade  a  été  soumise  au  traitement  thyroïdien  avec  un  bénéfice  évident 
en  ce  qui  concerne  ses  douleurs  et  sa  faiblesse.  Thoma. 

^*>9)  Hémi-hyperesthésie  Neuro-musculaire  chez  les  Variqueux 
®t  pathogénie  des  Varices,  par  Molle  (d’Oran).  Gazette  des  Hôpitaux, 
an  LXXXll,  n»  19,  p.  228,  16  février  1909. 

Pour  certains  autours  les  varices  des  membres  inférieurs  sont  sous  la  dépen¬ 
dance  d’un  trouble  de  l’innervation  trophique;  l’auteur  va  plus  loin  et  il  a  éta¬ 
bli  que  les  variqueux  présentent  des  phénomènes  particuliers  d’hyperesthésie 
du  côté  où  siègent  les  varices.  E.  Feindel. 


thyroïde 


270)  Myxœdème  par  atrophie  de  la  Thyroïde  avec  hypertrophie  de 
^Hypophyse,  par  A.  Galderaha  (de  Turin).  Archives  italiennes  de  Biologie, 
L  L,  fasc.  2,  p.  190-196,  1908;  paru  le  13  février  1909. 


Vérification  anatomique  et  histologique  concernant  un  myxœdémateux  âgé 
42  ans  et  ne  mesurant  qu’un  mètre  vingt-cinq  de  taille.  La  thyroïde  était 
'’i^és  réduite  de  volume  et  son  parenchyme  glandulaire  était  en  grande  partie 
’’®iHplacé  par  un  tissu  connectif  calcifié  par  places.  Il  existait  trois  parathyroïdes 
Normales.  L’hypophyse,  doublée  de  volume,  présentait  des  cellules  chromophiles 
®ii  abondance,  beaucoup  de  substance  colloïde,  et  une  riche  vascularisation. 

Le  cas  confirme  donc  les  données  fournies  par  les  examens  antérieurs  relati- 
^®nient  à  la  constance  d’une  hypertrophie  de  l’hypophyse  comme  processus 
Secondaire  à  une  lésion  primitive  de  la  thyroïde.  11  existe  certainement  une  rela- 
len  fonctionnelle  intime  entre  les  deux  organes.  F.  üei.eni. 
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271)  Deux  cas  de  Myxœdème,  par  Hohert  L.  Pitfiei.d.  American  Journal  of 

medical  Sciences,  n“  148,  p.  92-96,  juillet  1909. 

I.  Femme  d’àge  moyen,  quatre  foi.s  mère  et  fatiguée  par  de  durs  travaux; 
bien  que  le  myxœdème  ne  fût  pas  douteux,  elle  était  considérée  comme  neuras¬ 
thénique  lorsque  l’auteur  la  soumit,  avec  un  bénéfice  complet,  au  traitement. 
Des  signes  d’hyperthyroïdisme  se  manifestant  avec  facilité,  l’opothérapie  doit 
êti'e  interrompue  de  temps  en  temps. 

II.  Femme  de  62  ans,  pesant  200  livres.  Elle  est  sourde  et  son  œdème  est 

énorme.  Le  traitement  thyroïdien  améliora  considérablement  la  surdité,  la 
paresse  d’esprit  et  l’état  général.  Le  massage  fit  beaucoup  de  bien  à  la  malade  ; 
il  la  soulageait  avant  que  l’opothérapie  eût  été  prescrite,  et  plus  tard  il  se 
montra  adjuvant  utile  de  l’extrait  thyroïdien.  Tiioma. 

272)  Myxœdème.  Relation  d’un  cas,  par  Samuel  E.  Simmovs  (Sacramento, 
Cal.).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LU,  n"  20,  p.  1576, 
i5  mai  1909. 

Ce  cas  concerne  un  homme  de  36  ans  qui  ne  mesure  qu’un  mètre  20  et  qui 
ne  pèse  que  70  livres.  Les  photographies  annexées  à  cet  article  montrent  l’as¬ 
pect  myxœdémateux  du  malade  depuis  son  enfance.  Six  mois  de  traitement 
thyroïdien  ont  complètement  transformé  ce  sujet. 

Un  point  intéressant,  c’est  que  le  traitement  doit  être  donné  par  période  de 
quelques  semaines.  Si  le  m.alade  charge  les  doses  ou  prolonge  les  périodes,  il 
ne  tarde  pas  à  présenter  des  symptômes  de  goitre  exophtalmique  (nervosité, 
insomnie,  un  peu  d’cxophtalmie,  nausées  et  vomissements,  faiblesse  générale). 

iilOMA. 

273)  Myxœdème  fruste  et  infantilisme  d’origine  testiculaire,  par 

.1.  l’ABisoT.  Société  de  médecine  de  Nancy,  24  mars  1909.  Revue  médicale  de  l’Est, 
p.  289-290. 

Charretier  ûgé  de  31  ans,  mesurant  1  m.  68;  allongement  des  membres; 
infantilisme  du  type  décrit  par  Richon  et  Jeandelize.  M.  Pbriun. 

274)  Myxœdème  partiel,  par  John  Re.njamin  Nichols  (Washington).  The 
Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LU,  n"  15,  p.  1162,  10  avril 
1909. 

L’auteur  fait  une  étude  d’ensemble  du  myxœdème  incomplet  ou  fruste,  et  il 
donne  l’histoire  d’une  myxredémateuse  de  53  ans  qui  fut  tout  h  fait  transfor¬ 
mée  par  le  traitement  thyroïdien.  Tuoma. 

'■2’lîi)  Deux  cas  de  myxœdème  infantile,  par  Koholkoff.  Médecin  russe, 
n"  6,  1909. 

Il  s’agit  de  deux  malades  âgés  de  5  et  10  ans,  chez  qui  l’atrophie  de  la  glande 
thyroïde  est  certaine.  Serge  Soukmanoff. 

276)  Un  cas  de  Myxœdème,  par  Karmiloff.  Médecin  pratique  frusse),  n“ 
1909. 

11  s’agit  d’un  malade  âgé  de  45  ans,  qui  mourut  après  avoir  souffert  d® 
myxœdème  pendant  15  ans;  d’après  l’auteur  l’affection  a  eu  pour  origine  un 
traumatisme  occasionnel  de  la  région  thyroïdienne.  Serge  Soukhanoff. 
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277)  Discordances  et  dissociations  fonctionnelles  dans  l’évolution 

morbide  des  États  Thyroïdiens,  par  Gaston  Sahdou  (de  Nice).  Revue  de 

Médecine,  an  .\XIX,  n“  4,  p.  324-335,  10  avril  dilOO. 

Les  états  d’hyperthyroïdie  et  les  états  d’hypothyroïdie  sont  généralement 
faciles  à  discerner.  Cependant  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  et  certaines  indivi¬ 
dualités  apportent  au  clinicien  des  syndromes  faits  de  phénomènes  opposés  et 
contradictoires;  véritables  hybrides,  ils  présentent  un  ensemble  de  signes  mor¬ 
bides  dont  l’origine  thyroïdienne  ne  semble  pas  douteuse,  mais  dont  la  coexis¬ 
tence  paradoxale  constitue  une  énigme  d’interprétation  malaisée.  C’est  pour  ces 
cas  que  fut  créée  la  désignation  de  dysthyroïdie  par  Xpert  ou  d’instabilité  thy¬ 
roïdienne  par  Levi  et  II.  de  llothschild. 

Ces  faits  anormaux  se  répartissent  en  plusieurs  groupes  :  1“  Succession  chez 
le  même  sujet  de  phases  d’hypothyroïdie  et  d’hyperthyroïdie  ou  réciproquement. 
—  2"  Prédominance  des  signes  de  l’une  des  catégories  avec  coexistence  de  quel- 
ques  signes  de  l’autre.  —  3"  Coexistence  simultanée  des  signes  des  deux  caté- 
Sories  sans  prédominance  marquée  de  l’une  ou  de  l’autre. 

L’auteur  donne  10  observations  de  fait  de  ce  genre  et  il  explique  ces  phéno¬ 
mènes  mixtes  ou  alternes  par  les  états  successifs  de  la  thyroïde  et  par  les 
modifications  de  la  glande  sous  l’influence  d’aggressions  morbides. 

D’après  lui,  l’unité  dans  la  déviation  (hyperthyroïdie,  hypothyroïdie)  res¬ 
sortit  généralement  èt  l’unité  de  eause  et  représente  le  début  du  processus  mor¬ 
bide  sur  un  thyroïde  intact,  appartenant  à  un  sujet  relativement  normal. 

Les  discordances  surviennent  à  mesure  que  la  glande,  entamée  dans  sa  résis- 
iance,  est  en  butte  à  de  plus  nombreuses  attaques  de  nature  différente,  qui 
missent  chacune  sa  trace  et  modèlent,  au  hasard  de  la  rencontre,  une  organisa¬ 
tion  défectueuse  et  de  plus  en  plus  mal  défendue,  impuissante  à  rétablir  son 
'*oité.  Elle  traduit  un  stade  plus  avancé  et  plus  grave,  plus  rebelle  au  théra¬ 
peute. 

Cette  évolution  n’est  pas  fatale  et  bien  des  organismes  savent  se  ressaisir  et 
Restaurer  leur  appareil  thyroïde,  ii  partir  du  moment  ou  de  nouvelles  causes  de 
muble  ne  viennent  plus  l’assaillir.  Plus  habituellement,  un  certain  degré  de 
^olnérahilité  reste  indébile  et  met  le  thyroïde  à  la  merci  des  incidents  ultérieurs. 

Feindel. 

Sur  l’Instabilité  Thyroïdienne  et  sa  forme  Paroxystique,  par 

Léopold-Lévv  et  Henbi  de  Rothschild.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine  de 
an  LXI,  n»  20,  p.  380,  18  mai  1000. 

®otre  le  myxœdème  et  la  maladie  de  Basedow  (qu’il  serait  plus  équitable 

appeler  maladie  de  Parry-Graves),  s’interpose  toute  une  série  d’états  morbides 
empruntent  un  certain  nombre  de  leurs  caractères  à  l’un  et  à  l’autre  de  ces 
^yudromes  et  qu’on  peut  ranger  dans  le  vaste  chapitre  de  l’instabilité  thyroï- 
morbides  intermédiaires,  il  en  est  un  qui  mérite  d’être 
relief  :  c’est  l’instabilité  thyroïdienne  avec  paroxysmes 
forme  comprend  un  certain  nombre  de  syndromes 
ns  la  neuro-arthritisme  :  migraine,  vomissements  pério¬ 
des  foins,  urticaire,  eczéma,  accès  d’entérite  muco- 
^‘‘«mbraneuse,  poussées  de  rhumatisme  chronique,  affolement  bulbaire.  Ces 
se  rattachent  fréquemment  à  l’instabilité  thyroïdienne  comme  le 
'*vent  les  arguments  clinique  et  thérapeutique. 


“ne.  Parmi  ces  états  i 
Pfniculièrement  mis  en 
"^hyperthyroïdie.  Cette 
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Ils  se  rencontrent  chez  les  sujets  atteints  d’instabilité  thyroïdienne  (insuffi¬ 
sants  thyroïdiens,  en  même  temps  que  basedowiens  frustes). 

Au  moment  des  paroxysmes  le  taffieau  de  l’instabilité  thyroïdienne  se  trouve 
établi  alors  même  que  certains  symptômes  qui  la  constituent  étaient  latents 
jusqu’alors. 

L’instabilité  thyroïdienne  affecte  des  rapports  avec  les  actes  de  la  vie  sexuelle 
de  la  femme,  ce  qui  résulte  des  relations  entre  l’ovaire  et  la  thyroïde  et  explique 
sa  plus  grande  fréquence  chez  la  femme. 

Elle  entraîne  parfois  la  formation  de  goitres  hyperplasiques. 

Le  traitement  thyroïdien  est  susceptible  de  faire  disparaître  ces  divers  syn¬ 
dromes  ;  inversement  le  traitement  thyroïdien  est  capable  de  reproduire  ces 
syndromes  d’instabilité  thyroïdienne. 

Au  point  de  vue  pratique,  la  notion  de  l’instabilité  thyroïdienne  s’appuyant 
sur  le  traitement  thyroïdien,  il  s’ensuit  que  celui-ci  est  applicable  à  tous  ces 
syndromes.  Mais,  pour  éviter  d’exagérer  ou  de  faire  apparaître  ce  qu’on  cherche 
à  combattre,  il  faut  manier  la  thyroïdothérapie  avec  dextérité  et  à  petites 
doses.  Eeindel. 

279)  Les  modifications  du  Sang  dans  le  Goitre  exophtalmique,  par 

Koürlofk.  Gazette  (russe)  médicale,  n"  13,  190!». 

Dans  les  cas  de  goitre  simple  on  n’observe  pas  de  modifications  particulières 
de  la  formule  hématologique. 

Dans  les  cas  de  maladie  de  Dasedow  à  forme  fruste  en  observe  une  aug¬ 
mentation  considérable  du  nombre  des  globules  blancs;  toutes  les  espèces  de 
leucocytes  sont  augmentées  en  nombre,  mais  ce  sont  surtout  les  grands  mono¬ 
nucléaires  dont  la  quantité  se  trouve  très  augmentée. 

Par  contre,  dans  les  formes  très  accusées  de  la  maladie  de  Dasedow,  le  nombre 
des  globules  blancs  est  fortement  diminué  ;  ce  sont  surtout  les  cellules  neutro¬ 
philes  polynucléaires  qui  sont  diminuées  de  nombre  et  cette  diminution  n’est 
qu’imparfaitement  compensée  par  l’augmentation  du  nombre  des  lymphocytes 
et  des  grands  mononucléaires.  En  l’absence  d’autres  causes  ces  modifications  du 
sang  sont  rapportées  par  l’auteur  à  une  activité  pathologique  de  la  glande  thy¬ 
roïde.  Serge  Soukhanoff. 

280)  Les  signes  de  maladie  de  la  glande  Thyroïde  au  début,  pu^ 

(lEOHGE  U.  Murray.  Hristisit  medicalJournal,  n°  2MI,  p.  381,  13  février  1909. 

L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  de  songer  à  des  altérations  possibles  de  lu 
glande  thyroïde  après  un  grand  nombre  de  maladies;  il  s’étend  sur  les  signe* 
du  goitre  parenchymateux  simple  et  sur  ceux  qui  permettent  de  reconnaître  1* 
myxœdème  fruste  ou  le  goitre  exophtalmique  à  son  début.  Tuoma. 

281)  Perte  des  Cheveux  dans  le  Goitre  exophtalmique,  par  HerbeR^ 
W.-(j.  Magleod.  British  medical  Journal,  n"  2520,  p.  9.52,  17  avril  1909. 

Cas  d’une  femme  de  28  ans  chez  qui  la  chute  des  cheveux  était  le  symptôm* 
prédominant,  et  qui  rendait  l’alopécie  responsable  de  ses  palpitations  ;  ce  syi**' 
tôme,  bien  qu’à  un  degré  beaucoup  moindre,  se  rencontrerait  assez  fréquen»' 
ment  dans  la  maladie  de  Dasedow.  ïiioma. 

282)  Un  cas  de  Goitre  exophtalmique  chez  une  fillette  de  10  ans, 

M.  Nicoll.  Netc-York  Acaderny  of  Afedicine,  Section  on  Pediatrics,  il  mars  l9”  ' 

Medical  Record,  17  avril  1909,  p.  607. 

Le  père  et  la  mère,  juifs  australiens,  ainsi  qu’un  frère  et  une  sœur  sont 
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nerveux.  Le  père  a  de  l’exophtalmie  et  il  tremble;  le  frère  aîné  présente  de 
1  exophtalmie  et  de  la  tachycardie  ;  une  sœur  de  14  ans  a  des  crises  d’asthme. 

Thoma. 

283)  Goitre  exophtalmique  avec  Arthrite  Rhumatismale,  par  E.-I. 
Spbiggs.  Proceedings  of  the  royal  Society  of  Medieine,  vol.  Il,  n°  3,  janvier  1909. 
Clinical  Section,  p.  49. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  qui  présenta  des  signes  de  goitre  exophtalmique 
nu  cours  d’une  arthrite  rhumatismale.  Le  rhumatisme  continue  à  présenter  des 
exacerbations  subaiguës  et  le  goitre  exophtalmique  subit  à  chaque  fois  une 
exacerbation.  Thoma. 

284)  Ichthyose  et  corps  Thyroïde,  par  Weill  et  G.  Mouriquand  (de  Lyon). 

Presse  médicale,  n°  14,  p.  121,  17  février  1909. 

Certains  cas  d’ichthyose  coïncident,  soit  avec  des  lésions  thyroïdiennes,  soit 
avec  les  manifestations  de  la  dysthyroïdie  ;  les  observations  des  auteurs  ne 
laissent  persister  aucun  doute  à  cet  égard. 

Il  est  logique  d’attribuer  à.  ces  lésions  les  troubles  cutanés,  puisque  dans  de 
nombreux  cas  le  traitement  par  l’iodothyrine  a  fait  disparaître  le  myxœdème 
l’ichthyose.  Les  cas  attribués  à  la  syphilis  héréditaire  relèvent  également 
pour  une  bonne  part  des  lésions  thyroïdiennes  déterminées  par  la  spécificité. 

11  est  admis  que  la  glande  thyroïde  préside  à  la  nutrition  du  tissu  cellulaire 
aous-cutané  (myxœdème)  et  du  derme  (sclérodermie).  11  est  donc  logique  d’ad- 
niettre  son  intervention  dans  l’évolution  de  la  couche  cutanée  superficielle,  et 
•1®  voir  les  lésions  thyroïdiennes  conditionner  l’ichthyose,  soit  parallèlement  au 
®^yxœdème  ou  à  la  sclérodermie,  soit  même  en  dehors  de  ces  dystrophies  cuta- 
®®®s.  Feindel. 

Goitre  exophtalmique,  par  Glarexcf.  A.  Mac  Williams.  New-York  me¬ 
dical  Journal,  n“  1.'j83,  p.  678,  3  avril  1909. 

Etude  d’ensemble  envisageant  surtout  le  traitement  opératoire  de  la  maladie 
®  Easedow.  L’auteur  donne  l’observation  d’une  jeune  fille,  atteinte  d’une  forme 
Rrave  de  goitre  exophtalmique,  qui  fut  guérie  par  l’opération  en  plusieurs 
^’hps,  il  quelques  mois  d'intervalle  (trois  observations,  extirpation  de  l’isthme 
®^dunlobe).  Thoma. 

La  persistance  du  Thymus  dans  la  maladie  de  Basedow  ;  son 
fôle  dans  la  pathoghnie  de  cette  aifection,  par  M.  Lucien  et  J.  Parisoï, 
Eerue  médicale  de  l’Est,  1909,  1"  mai,  p.  273-280,  et  13  mai,  p.  313-323. 

Exposé  de  recherches  cliniques,  anatomiques  et  expérimentales  aboutissant 
*  conclusions  suivantes  : 

P®*’®istance  du  thymus  dans  la  maladie  de  Basedow  n’est  pas  un  fait  cons- 

ji.'îuand  il  persiste,  son  importance  est  des  plus  variables  et  sans  rapport  avec 
*®tensité  des  symptômes  de  la  maladie. 

recherches  expérimentales  ne  permettent  pas  de  voir  une  relation  fonc- 
hhelle  (suppléance  ou  antagonisme  entre  le  thymus  et  le  corps  thyroïde. 

J  f  opothérapie  thymique  a  amélioré  certains  basedowiens,  mais  reste  souvent 
(  “cace;  son  action  n’est  pas  plus  constante  que  celle  d’autres  opothérapies 
''C'i’ienne,  hypophysaire). 
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Le  thymus  peut  persister  jusqu’à  l’âge  adulte  et  se  retrouver  dans  les  autop¬ 
sies  les  plus  diverses. 

L’hypothèse  d’un  rôle  joué  par  le  thymus  dans  la  maladie  de  Basedow  n’est 
donc  pas  confirmée;  sa  présence  dans  cette  affection  n’est  qu’une  persistance 
accidentelle.  M.  Perrin. 

287)  Contribution  à  la  Chirurgie  des  Thyroïdes  linguales,  par  Wil¬ 
liam  STUAHT-L(f\v.  liritish  timlical  Journal,  n"  2525,  p.  1225,  22  mai  1909. 

L’auteur  explique  la  présence  de  ces  glandes  par  des  données  embryolo- 
gi([ues,  et  il  fournit  la  relation  d’un  cas  où  un  adénome  thyroïdien  de  la  hase 
de  la  langue  fut  enlevé  avec  succès.  Tiio.via. 

288)  Traitement  de  la  maladie  de  Basedow,  par  Son.  Forrii.d.  Urjeskrift 

f.  ha<jer,  1908,  p.  949. 

Aperçu  sur  les  méthodes  ordinaires.  Recommande  un  traitement  combiné  : 
alitement  en  plein  air,  nourriture  tonique,  galvanisation  eervicule,  processus 
bydriatiques,  antithyroïdine  (de  l’Institut  sérologique  de  l’Etat  danois),  etc. 

C.-ll.  WURTZEX. 

289)  Traitement  du  Goitre  exophtalmique  par  les  rayons  X,  par 

C.  'tiwnsTAy  UoLh/i^iD.  Procemlings  of  the  royal  Society  of  Meilicine,  vol.  II,  mars 
1909.  Jilectro-Tlterapeutical  Section,  p.  7!). 

Dans  les  cas  de  l’auteur  les  résultats  du  traitement  par  les  rayons  X  furent 
très  satisfaisants;  la  tachycardie  et  le  tremblement  furent  considérablement 
améliorés  ;  le  volume  du  corps  thyroïde  se  trouva  réduit  ;  l’exophtalmie  est  le 
symptôme  qui  subit  le  moins  de  changement.  Thoma. 

290)  Remarques  sur  la  Thyroïdectomie  partielle,  avec  considéra¬ 
tions  particulières  sur  le  Goitre  exophtalmique,  et  observation^ 
sur  113  opérations  exécutées  sous  l'Anesthésie  locale,  [inr  T.-P' 
Du.nhii.i.  (.Melbourne),  liritisli  Medical  Journal,  n“  2.525,  p.  1222,  22  mai  1909. 

La  technique  proposée  convient  particuliérement  bien  au  goitre  exophtal¬ 
mique  (88  cas,  1  mort)  ayant  résisté  aux  traitements  médicaux.  Thoma. 

291)  Los  préparations  de  corps  Thyroïde  dans  la  pratique,  p»' 

Charles  E.  oe  M.  Sajous  (Philadelphie).  MoiUltly  Cyclepaedia  and  medical 
letin,  vol,  11,  n»2,  p.  83-88,  février  1909. 

L’auteur  envisage  les  affections  dans  lesquelles  la  médication  thyroïdienD* 
donne  des  résultats  positifs. 

En  dehors  du  crétinisme  et  du  myxœdéme,  les  troubles  de  la  nutrition,  cer¬ 
taines  maladies  d’intoxication  ou  d’auto-intoxication,  les  maladies  infectieuse* 
sont  heureusement  influencées  par  ce  traitement.  Les  états  où  se  manifeste  uR® 
insuffisance  de  la  faculté  de  réparation  (ostéomyélie  de  longue  durée,  ostéoin*' 
lacie,  rachitisme)  sont  modifiés  par  le  corps  thyroïde.  Il  faut  encore  signal®® 
que  les  préparations  thyroïdiennes  exercent  souvent  une  action  favorable  sur  1® 
cancer  et  sur  les  cancéreux.  Thoma. 

292)  Remarques  sur  la  nature  et  le  traitement  du  Goitre  parenebÿ' 
mateux,  [lar  Francis  L. -A.  Grkaves.  liristish  medical  Journal,  n'2511,  p. 

13  février  1909. 

L’auteur  donne  deux  observations  de  goitre  parenchymateux;  le  premier  a''*'* 
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esquisse  de  Bàsedow,  le  second  avec  la  symptomatologie  complète  du  goitre 
exophtalmique.  Dans  les  deux  cas  l’opération  fut  suivie  de  succès. 

Thoma. 

293)  Goitre  Familial,  par  Kaul  Schaffeu  (Scranton,  Paj.  The  Journal  of  thu 
American  medical  Associalion,  vol.  LU,  n“  3,  p.  212,  16  janvier  1909. 

Le  point  particulier,  c’est  que  la  famille  n’a  jamais  habité  des  pays  à  goitre. 
Quatre  générations  ont  été  frappées.  'ruo-viA. 


tremblement 


294)  Sur  certains  cas  de  Tremblement  aigu  survenant  chez  des 

Enfants,  parllEGiNALDMiLLEn.  Brain,  vol.  XXXll,  part  12.6,  p.  34-64,  mai  1909. 

Le  terme  clinique  de  tremblement  aigu  a  été  choisi  par  l’auteur  par  analogie 
®'’^ec  l’expression  d’f/(aa:te  aiguë,  syndrome  qui  extériorise  une  encéphalite  du 
cervelet. 

Le  tremblement  décrit  ici,  avec  son  début  aigu,  correspond  exactement  à  celui 
9U  a  mentionné  Gordon  Holmes  comme  associé  aux  lésions  destructives  du  sys¬ 
tème  rubro-spinal.  C’est  un  tremblement  lent,  régulier,  continu  et  qui  ne  cesse 
9'ie  dans  le  sommeil.  Il  est  accru  pendant  les  mouvements  volontaires  et  pen- 
'^®nt  les  périodes  d’excitation.  11  peut  se  généraliser  à  la  tête,  à  la  langue,  aux 
®iusclos  du  tronc  et  de  l’abdomen,  aux  membres,  et  il  est  quelquefois  plus  actif 
^  la  partie  proximale  qu’à  la  partie  distale  des  extrémités.  Quelquefois,  l’enfant 
en  est  atteint  grelotte  comme  sous  l’influence  du  froid.  Kn  moyenne,  la 
séquence  de  ce  tremblement  est  de  cinq  oscillations  par  seconde. 

Combinée  avec  le  tremblement,  il  y  a  de  Vhypertonie ;  de  telle  sorte  que  les 
|*^6mbres  sont  inutilisables;  leurs  mouvements  sont  lents,  hésitants,  difficiles, 
*00  qu’il  n’y  ait  pas  de  spasmodicité  réelle  ni  perte  de  force,  fin  outre,  il  peut 
Oj^ister  conjointement  d’autres  symptômes  traduisant  l’atteinte  de  régions  de 
oocéphale  voisines  ou  éloignées  du  système  cérébelleux  rubro-spinal. 

Le  point  important  à  retenir  dans  les  cas  de  ce  genre  sont  au  nombre  de 
:  le  début  aigu  d’abord,  le  tremblement  et  Vhypertonie  ensuite  ;  ces  deux  der- 
phénomènes  différencient  cet  état  morbide  de  l’encéphalite  cérébelleuse, 
àOs  laquelle  il  y  a  ataxie  et  hypotonie  avec  adjonction  possible  de  nystagmus  et 
troubles  de  la  parole. 

,  Ço  tremblement  aigu  est  l’expression  d’une  atteinte  morbide  du  système  céré- 
°'>'ubro-spinal.  Le  système  ccrébello-rubro-spinal  comprend  deux  parties  :  une 
*‘tie  cérébello-rubrale  et  une  partie  rubro-spinale.  La  première  établit  la  con- 
du 

Sortie  que  le  noyau  rouge  est  rattaché  au  côté  opposé  de  la  moelle  par  le  fais- 
rubro-spinal.  Dans  la  protubérance,  ce  faisceau  passe  tout  près  du  noyau 
°^>gine  de  la  VII»  paire. 

f^i  ***’  conséquent,  dans  le  système,  il  existe  deux  décussations  dont  chacune  se 
J.  voisinage  immédiat  du  noyau  rouge,  les  pédoncules  cérébelleux  supé- 
*®Urs  s’  ■  ■ 


^bro., 


s’entre-croisant  avant  d’entrer  dans  les  noyaux  rouges  et  les  faisceaux 


0‘Spinaux  s’entre-croisant  après  les  avoir  quittés. 

®  ensuit  que  si  le  tremblement  est  dû  à  la  destruction  d’un  point  de  ce  sys- 
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téme,  le  tremblement  siégera  du  côté  de  la  lésion  à  moins  que  le  noyau  rouge 
lui-même  ne  soit  altéré,  auquel  cas  le  tremblement  siégera  du  côté  opposé  à  la 
lésion. 

L’auteur  établit  la  pathologie  de  l’affection  ;  dans  ses  cas  personnels,  les 
enfants  guérirent  en  quelques  semaines  ;  plusieurs  fois,  il  resta  comme 
séquelle  un  certain  degré  d’insuffisance  mentale,  et  une  fois  de  l’épilepsie  dont 
l’évolution  fut  fatale.  'fiioMA. 

293)  Contribution  à  l’étude  des  Tremblements,  par  M.  Neustaedteh 

(New-York),  Medical  Record,  n”  2019,  p.  91,  17  juillet  1909. 

11  ressort  de  cette  étude  graphique  que  :  1”  les  différences  entre  les  tremble¬ 
ments  sont  spécifiques,  et  non  des  différences  de  degré  ;  chaque  forme  de  trem¬ 
blement  est  distinctive  pour  une  forme  morbide  ou  pour  un  groupe  de  mala¬ 
dies  ;  2”  il  n’y  a  pas  de  relation  définie  entre  telle  forme  de  tremblement  et 
telle  autre  forme  ;  3»  la  fréquence  du  tremblement  n’a  aucune  influence  sur  la 
forme  du  tracé  ;  4"  il  n’y  a  pas  de  différence  matérielle  entre  les  mouvements 
des  deux  côtés  du  corps.  Thoma. 

296)  Un  cas  de  Tremblement  chez  un  enfant,  par  Arthur  Clopaït. 

Finska  hïkaresüllskapets  handlingar,  tome  501,  p.  140. 

Un  enfant  de  2  ans  fut  pris  d’une  stomatite  et  puis  d’un  tremblement  géné¬ 
ralisé  au  commencement,  puis  rétrograde,  persistant  le  plus  longtemps  dans  le 
bras  gauche.  Uéflexes,  etc.,  normales.  L’auteur  suppose  qu’il  s’agit  d’une  affec¬ 
tion  de  l’assimilation  intermédiaire  produite  par  suralimentation. 

G. -H.  WUHTZEN. 


NEURASTHÉNIE 

297)  Conception  pathogénique  des  états  dits  Neurasthéniques,  Psy* 
chasthéniques.  Psychoneurasthéniques  liés  à  une  Dyscrasi* 
toxique  souvent  constitutionnelle  et  native,  par  le  prof.  Bernheim  (<i* 
Nancy).  Revue  de  Médecine,  an  .X.XIX,  n”  4,  p.  257-270,  10  avril  1909. 

Les  états  neurasthéniques,  psychoneurasthéniques,  psychasthéniques  sont  de* 
états  toxi-infectieux,  liés  le  plus  souvent  aune  dyscrasie  auto-toxique  constitu' 
tionnelle.  La  diathèse  héréditaire  native  suffit  à  les  réaliser;  ils  peuvent 
être  actionnés  par  des  causes  morales,  par  le  choc  émotif  ou  traumatique,  p*^ 
les  évolutions  physiologiques  de  l’organisme,  par  diverses  maladies  infectieuseSi 
surtout  la  grippe. 

La  toxi-infection  affecte  surtout  le  système  nerveux,  soit  dans  son  orgao* 
psychique,  soit  dans  ses  organes  sensitivo-moteurs  ;  elle  affecte  souvent  1®* 
faisceaux  pyramidaux,  quelquefois  le  cervelet,  les  centres  d’équilibration, 
nerfs  moteurs,  sensitifs,  sensoriels,  viscéraux  ;  elle  peut  affecter  aussi  les  autr®* 
tissus  fibreux,  musculaire,  peau,  et  les  diverses  fonctions,  digestive,  cardiaq»®’ 
utérine,  etc. 

Les  altérations  organiques  qu’elle  constitue  sont  d’ordinaire  assez  légé*'®* 
pour  être  difficilement  accessibles  à  nos  moyens  d’investigation  organique  ; 
peuvent  être  passagères  et  se  résoudre  complètement  (neurasthénies  passagé® 
ou  périodiques)  ;  elles  peuvent  être  persistantes  (états  psychoneurastheniQ**®^ 
continus),  sans  aboutir  pour  cela  à  des  lésions  profondes  ;  elles  peuvent  ceps® 
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dant  engendrer  de  vraies  maladies  organiques  contestables,  curables  ou  incu¬ 
rables  (névrite,  myélites,  entérite  muco-membraneuse,  psychoses).  Les  troubles 
fonctionnels,  même  sans  lésion  déterminée  apparente,  ne  sont  pas  justiciables 
de  la  psychothérapie  et  ont  une  évolution  souvent  cyclique  qui  ne  peut  être 
«nrayée  par  les  médications. 

La  psychoneurasthéuie  n'est  pas  une  maladie  d'imagination  ;  ce  n’est  pas 
une  autosuggestion;  ce  n’est  pas  une  psychonévrose. 

On  comprend  maintenant  que  si  la  suggestion  peut  atténuer  les  troubles 
purement  fonctionnels  que  l’émotivité  greffe  sur  la  neurasthénie,  ou  si  elle 
uiodére  les  symptômes  que  le  sensoriuni  exagère  par  autosuggestion,  la  maladie 
*lle-même,  due  à  une  évolution  toxique,  ne  soit  pas  justifiable  de  la  psychothé¬ 
rapie. 

On  suggestionne  ou  plutôt  on  désuggestionne  souvent  les  troubles  fonction- 
nels  purement  dynamiques,  c’est-à-dire  les  psychonévroses.  Mais  on  ne  persuade 
pas  au  cerveau  de  débarrasser  l’organisme  des  toxines  élaborées  par  les 
uucrobes  ou  créées  par  une  dyscrasie  nutritive.  Feindel. 


Remarques  sur  un  caractère  dominant  de  l’état  Mental  des 
Psychasthéniques  et  des  Neurasthéniques,  par  Maurice  Renaud.  Le 
^iiUelin  médical  de  Québec,  an  X,  n“  5,  p.  408-412,  mai  1009. 

Les  psychasténiques  manquent  de  stabilité  mentale,  d’attention  et  de 
J'igement. 

_  Ils  manquent  de  stabilité  mentale,  et  les  voilà  changeants,  mobiles,  capri- 
^•6ux,  dominés  par  l’impression  ou  l’idée  du  moment,  en  proie  tour  à  tour  aux 
®*ttotions  les  plus  différentes,  tour  à  tour  enthousiastes  et  découragés,  excités  et 
Réprimés. 

Ils  manquent  de  la  faculté  d’attention,  sans  laquelle  il  ne  saurait  y  avoir  de 
Jéritable  intelligence  ;  ils  ne  peuvent  s’astreindre  à  suivre  logiquement  et  long- 
®'nps  la  même  idée,  toujours  détournés  par  les  mille  riens  futiles  dont  est 
®6ule  meublée  leur  conscience. 

Ils  manquent  de  jugement,  et  ils  ne  sauraient  en  avoir  puisqu’ils  sont  mobiles 
Inattentifs.  Aussi  ne  trouve-t-on  en  eux  que  des  impressions  et  peu  d’idées. 
,  Ils  ne  portent  guère  sur  le  monde  extérieur  et  les  actions  humaines  que  des 
Jugements  sans  maturité.  Ils  jugent  faux  au  regard  des  autres  hommes,  n’ap- 
P^’écient  pas  les  choses  à  leur  juste  valeur,  tenant  pour  important  ce  que  les 
pâtres  considèrent  comme  négligeable.  Ils  ont  donc  des  terreurs,  des  dégoûts, 
craintes,  des  enthousiasmes  exagérés  jusqu’au  ridicule.  Et  par  là  s’expli- 
^'^6nt  leurs  tourments,  leurs  doutes,  leur  impossibilité  d’accepter  la  vie  telle 

elle  se  présente. 

Us  manquent  en  un  mot  du  sens  réel  de  la  vie  et  de  l’action. 

E.  Feindel. 


Nouvelles  données  concernant  l’étiologie  de  la  Neurasthénie 
sexuelle,  par  Mikhaïuoff.  Gazette  (russe)  médicale,  n“  1,  1909. 

L’aprôs  l’auteur,  il  est  certain  que,  dans  l’étiologie  de  l’impuissance  sexuelle 
•lans  la  neurasthénie  sexuelle,  les  phénomènes  d’hypérémie  veineuse  dans  la 
Pài’tie  prostatique  de  l’urètre  jouent  un  rôle  prépondérant. 

Serue  Soukhanoff. 
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:J00)  Les  causes  Psychiques  dans  les  maladies  du  corps.  Origine  de 
l’Indigestion  Nerveuse,  par  Tom  A.  Williams.  The  Journal  of  Abnormal 
Ihyckübxjy,  vol.  III,  n"  6,  p.  38(1-390,  fôvrior-mars  1909. 

L’auteur  démontre  que  les  maladies  Je  ce  genre,  névroses  ou  plutôt  psyclioses 
guérissent  par  la  persuatinn  de  même  qu’elles  ont  eu  la  suggestion  pour  origine. 

Thoma. 


301)  La  Responsabilité  des  Neurasthéniques,  par  B.  Frisco  (Balcrme). 
Jlhinta  itoliana  di  Neurojmtologia,  Psichiatria  ed  Elellroterajiia,  vol.  II,  fasc.  1, 
p.  22-30,  janvier  1909. 

L’auteur  s’attache  à  faire  ressortir  la  grande  faiblesse  de  volonté  des  neuras¬ 
théniques,  faiblesse  qui  peut  devenir  une  véritable  impuissance  se  reproduisant 
par  crises.  Cette  débilité  volitive  atténue  ou  annule  la  responsabilité  de  certains 
neurasthéniques.  F.  Deliî.ni. 

302)  Observations  sur  la  nature  et  le  traitement  de  la  Neuras¬ 
thénie,  par  S. -T.  UucKKR  (Memphis,  Tenn.).  New-York  medical  Journal, 
n”  1583,  p.  093,  3  avril  1909. 

Bon  résumé  des  moyens  thérapeutiques  multiples  (bains,  électricité,  voyages, 
occupation,  psychothérapie,  etc.)  utilisables  dans  le  traitement  de  la  neuras¬ 
thénie  ;  leurs  indications.  Tiioma. 

303)  Le  traitement  de  la  Neurasthénie,  par  Morris  I).  Keller  (New-York). 

New-York  medical  Journal,  n”  1.597,  p.  70,  10  juillet  1909. 

L’auteur  envisage  le  régime  et  le  traitement  médicamenteux  à  prescrire  à 
certains  neurasthéniques;  les  stryclinées,  les  bromures  et  iodures,  le  fer  peuvent 
avoir  des  elTcls  très  utiles.  'I'homa. 


ÉPILEPSIE 


304)  Les  Glandes  à  sécrétion  interne  chez  les  Épileptiques,  par  HexbI 

Claude  et  A.  Schmierceld.  L'Encéphale,  an  IV,  n"  1,  p.  1-31,  10  janvier  1909. 

Un  fuit  certain  se  dégage  de  cette  étude,  à  savoir  que  les  glandes  à  sécrétion 
interne  sont  modifiées  dans  leur  structure  chez  les  épileptiques  d’une  façon 
constante.  Les  modifications  n’ont  pas  la  même  intensité  dans  tous  les  cas;  les 
glandes  troublées  dans  leur  fonctionnement  sont  plus  ou  moins  nombreuses) 
mais  jamais,  cliez  les  épileptiques,  on  ne  trouve  tous  les  organes  glandulaireSj 
dans  l’état  d'intégrité. 

Le  corps  thyroïde  est  l’organe  le  plus  fréquemment  touché,  et  cela  ne  doit 
pas  étonner,  car  cette  glande  est  très  sensible  ii  toutes  les  maladies  infectieuse* 
et  toxiiiues,  et  elle  s'altère  avec  une  facilité  extraordinaire. 

Les  lésions  du  corps  thyroïde  consistant  essentiellement  en  une  sclérose  pi"® 
ou  moins  intense,  une  altération  quantitative  et  qualitative  de  la  substance  col' 
loide  et  une  multiplication  des  cellules  épithéliales.  Ces  modifications  semble"! 
caractériser  un  processus  d’hypothyroïdie,  avec  restriction  que,  parfois  et  da"* 
certaines  parties  de  la  glande,  on  voit  des  zones  où  la  glande  paraît  normale  o" 
en  hyperactivité. 

Les  parathyroïdes  sont  souvent  altérées  dans  l’épilepsie.  Mais  tandis  que  1® 
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corps  tli_yroï(le  paraît  être  presque  toujours  en  hypofonctionnement,  les  para¬ 
thyroïdes  sont  tantôt  en  hyperfonctionnement,  tantôt  en  hypofonctionnement, 
tantôt  tout  à  fait  normales.  11  est  souvent  difficile  de  dire  à  considérer  l’état 
souvent  très  différent  de  chaque  glandule  dans  chaque  cas  particulier,  quelle  est 
la  valeur  de  l’appareil  parathyroïdien.  Fréquemment  il  semble  que  celui-ci  a 
subi  une  série  d’atteintes  successives,  en  partie  compensées  par  l’état  fonction¬ 
nel  des  glandiiles  non  altérées. 

En  cè  qui  concerne  l’hypophyse,  les  auteurs  ont  fait  des  remarques  analogues 
et  ils  divisent  leurs  hypophyses  en  trois  groupes  qui  correspondent  aux  états 
d’hypofonctionnement,  et  à  l’état  normal. 

Les  ovaires  présentent  assez  fréquemment  des  altérations  ;  ces  glandes  sont 
souvent  atrophiées,  scléreuses.  Ces  lésions  d’insuffisance  fonctionnelle  doivent 
avoir  leur  répercussion  sur  l’état  général  et  sur  le  caractère  des  épileptiques, 
comme  cela  s’observe  dans  tous  les  cas  quand  les  ovaires  ne  remplissent  pas 
leur  rôle. 

Lepancréos  est  normal  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

Le  foie  et  les  reins  sont  parfois  atteints  de  lésions  banales,  stéatose  et  né¬ 
phrite  chr  onique  ou  subaiguc,  liées  à  des  causes  accessoires. 

Les  principales  glandes  à  sécrétion  interne  présentent  donc,  chez  les  épilep- 
l'ques,  des  modifications  variables.  11  s’ensuit  vraisemblablement  des  troubles 
fonctionnels  qui  doivent  jouer  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  certaines  crises 
Mlcpti(iues  au  même  titre  que  d’autres  facteurs  d’intoxication.  D’ailleurs  les 
cliniciens,  sans  attendre  la  démonstration  directe  du  fait,  ont  depuis  longtemps 
soupçonné  la  relation  entre  l’hypofonctionnement  des  glandes  internes  et  les 
crises  épileptiques.  Plusieurs  ont  essayé  l’opothérapie  et  quelques-uns  ont 
obtenu  de  bons  résultats.  Feindel. 

305)  Delà  Démence  Épileptique  chez  les  Enfants  et  les  Adolescents, 

par  Gabiuel  Douiiy.  Thèse  de  Paris,  n“  2C0,  24  mai  1000.  Rousset,  éditeur 
(iOf)  pages). 

La  démence  épileptique  constitue  un  terme  d'évolution  d’une  épilepsie  à 
Paroxysmes  intenses  et  répétés,  évoluant  sans  complications.  Son  étude  est  par- 
flculièrenient  démonstrative  chez  l’enfant  et  chez  l’adolescent,  organismes  jeunes 
voie  d’acquisition  et  généralement  à  l’abri  des  tares  concomitantes. 

Elle  est  caractérisée  cliniquement  par  la  ruine  des  aptitudes  physiques,  des 
facultés  intellectuelles  et  morales  du  sujet.  Dans  le  domaine  physique  elle  se 
fcaduit  par  une  attitude  spéciale,  affaissée,  du  sujet,  par  de  l’incertitude  et  des 
troubles  de  la  marche  aboutissant  à  l’impotence  complète  et  au  confinement  au 
*t.  Le  faciès  du  malade,  le  tremblement  sont  autant  de  particularités  complé¬ 
tant  ce  tableau  technique.  Dans  le  domaine  psychique  elle  s’exprime  par  la 
fiminution  des  aptitudes  intellectuelles  (troubles  de  l’écriture,  pauvreté  du  style, 
J®8qu’à  l’impuissance  complète),  par  la  faiblesse  et  l’incohérence  du  raisonne- 
|^®nt  par  la  lenteur  de  toutes  les  réactions,  la  diminution  de  l’affectivité  et  par 
'  apparition  de  certaines  particularités  de  caractère  :  irritabilité,  défiance,  ava- 
manie,  etc.  Cette  ruine  intellectuelle  aboutit  à  l'égarement  complet  du 

®njet. 

E’évolution  générale  de  la  démence  épileptique  est  caractérisée  essentielle- 
par  la  présence  de  rémissions  liées  à  la  diminution  des  accès  permettant 
®njet  de  se  remonter  et  donnant  à  l’affection  une  marche  tout  à  fait  irrégu- 
hère. 
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Au  point  de  vue  diagnostic,  la  démence  épileptique  doit  être  dilïérentiée  de 
l’idiotie  avec  laquelle  elle  fut  longtemps  confondue,  puis  des  états  démentiels 
liés  à  la  paralysie  générale  juvénile  et  à  la  démence  précoce. 

On  doit  noter  l’influence  du  vertige  comme  facteur  prépondérant  de  la  démence 
épileptique. 

Le  traitement  de  la  démence  épileptique  devra  s’appliquer  à  soulager  physi¬ 
quement  et  moralement  plus  qu’à  guérir.  E.  F. 

30fi)  Un  cas  d’attaques  Épileptiques  avec  Aura  particulière,  par  S, -P. 

Gooi)h.\rt.  New-York  neurological  Society,  2  février  iOO!).  The  Journal  of  nercout 
and  mental  IJisease,  p.  350,  juin  iOOO. 

Le  malade  est  un  homme  de  36  ans.  En  juin  1905,  sans  aucun  symptôme 
prémonitoire,  alors  qu’il  était  tranquillement  en  train  de  tenir  une  conversation, 
il  éprouva  subitement  une  sensation  particulière  dans  le  mollet  de  la  jambe 
gauche;  c’était  comme  si  la  jambe  enflait,  et  cette  sensation  était  si  précise  que 
cet  homme  délaça  sa  bottine.  Il  allait  ôter  sa  chaussure  lorsqu’il  perdit  con¬ 
naissance  ;  au  bout  de  quelques  minutes,  il  eut  une  attaque  convulsive 
prolongée. 

Dix-sept  jours  plus  tard,  il  eut  une  seconde  attaque  semblable,  annoncée  par 
la  même  sensation  partieulière  dans  la  jambe  gauche  ;  cependant,  avant  de 
perdre  connaissance,  il  eut  le  temps  d’enlever  son  dentier  et  de  se  coucher  ;  il 
lui  sembla  que  le  lit  se  retournait  sur  lui  ;  il  entendit  des  acclamations  et  c’est 
à  ce  moment  qu’il  perdit  connaissance.  A  la  suite  de  cette  attaque  convulsivCi 
il  fut  constaté  une  paresthésie  du  mollet  gauche,  qui  persista  dans  la  suite. 

Un  an  plus  tard,  troisième  attaque  ;  deux  jours  après,  quatrième  attaque  ; 
elles  ont  été  précédées  toutes  deux  de  la  sensation  particulière  dans  le  mollet 
gauche. 

Depuis  lors,  il  n’y  a  plus  eu  de  convulsions  ;  à  l’heure  actuelle,  on  constate 
une  anesthésie  complète  sur  le  mollet  gauche  ;  il  existe  aussi  une  légère  jdiffé- 
rence  dans  la  mesure  de  la  circonférence  des  deux  jambes,  le  côté  affecté  étant 
le  plus  petit.  'Fiioma. 

307)  De  l’influence  de  la  Profession  sur  les  manifestions  extérieure? 
des  Accès  Épileptiques,  par  Sehgueekf.  Moniteur  (russe)  neuroloyiqnSi  ■ 
fasc.  2,  1909. 

La  profession  exercée  par  les  malades  imprime  parfois  son  cachet  sur  les 
manifestations  extérieures  de  l’équivalent  épileptique.  Les  deux  cas  de  l’auteuf 
concernent  des  acrobates;  chez  eux  les  manifestations  motrices  de  l’épilepsi* 
s’exprimaient  de  temps  en  temps  sous  la  forme  des  exercices  professionnel»' 
De  tels  malades  doivent  être  considérés  comme  très  dangereux  pour  euX' 
mêmes  et  pour  autrui.  Serue  Soukanoff. 

308)  Histoire  clinique  de  quelques  cas  d’Épilepsie  dite  CardiaqUéi 

par  IticHARi)  UoLE  Newton  (Montclair,  N.  J.).  New-York  medical  Journdh 
n"  159.5,  p.  1293,  26  juin  1909. 

Les  cas  de  l’auteur  concernent  des  adultes  ou  des  vieillards  ;  ils  ont  été  choisi 
pour  montrer  les  phases  différentes  de  ce  qu’on  appelle  «  névrose  cardiaque  • 
ou  «  épilepsie  cardiaque  i.  L'auteur  fait  remarquer  que  ces  deux  termes  soC* 
assez  malheureux  ;  il  les  emploie  à  défaut  d’autres  pour  désigner  des  phéo®' 
mènes  définis,  mais  inexpliqués. 
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La  première  observation  est  accompagnée  de  l’autopsie  ;  les  lésions  cardia¬ 
ques  constatées  suffisent  à  expliquer  l’angine  de  poitrine  et  les  spasmes  que 
présentait  le  sujet.  Dans  les  cas  II  et  III,  l’angine  de  poitrine  a  succédé  aux 
attaques  épileptiques  et  il  n’est  pas  douteux  qu’angine  et  convulsions  aient  été 
conditionnées  par  la  même  cause.  Dans  le  cas  IV,  l’angine  n’est  pas  constituée, 
uiais  son  apparition  prochaine  est  probable. 

Dans  le  cas  V,  les  phénomènes  angineux  accessoires  existent,  mais  sans  l’an¬ 
goisse;  il  y  a  de  la  bradycardie.  Ce  cas  relie  les  précédents  avec  le  syndrome 
d’Adams-Stokes.  'rnoiiA. 


309)  Une  observation  d’Épilepsie  syphilitique  secondaire,  par  A.  Re¬ 
nault  et  Guknot.  Bulletin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphili- 
graphie,  p.  146-149,  mai  IWJ. 

L’épilepsie  de  la  syphilis  secondaire  est  extrêmement  rare  ;  le  professeur 
f'ournier,  dans  sa  longue  carrière,  ne  l’a  constatée  qu’une  douzaine  de  fois;  le 
cas  actuel  est  le  premier  qui  se  soit  présenté  à  l’observation  de  M.  Renault.  Dans 
ce  cas,  c’est  10  à  15  jours  après  l’éclosion  du  chancre  que  la  première  attaque 
“épilepsie  est  survenue.  Cette  précocité  est  tout  à  fait  remarquable.  Bien 
entendu,  jamais  avant  le  chancre  le  malade  n’avait  eu  de  crises  analogues,  ni 
®cême  le  moindre  accident  nerveux  ;  pas  de  convulsions  non  plus  dans  son 
enfance. 

Comme  particularité  de  la  crise,  il  convient  de  signaler  l’absence  du  cri  initial, 
“•f  déjà  noté  par  le  professeur  Fournier  et  par  Rubino. 

Le  traitement  spécifique  se  montre  efficace.  E.  Feinuel. 


310)  Épilepsie  Syphilitique  secondaire,  par  Louis  Guênot.  Gazette  des 
Hôpitaux,  an  LX.XXII,  n»  65,  p.  823,  10  juin  1909. 

Depuis  longtemps  on  connaît  l’existence  d’accidents  épileptiformes  au  cours 
e  la  période  tertiaire  de  la  syphilis.  Mais,  à  côté  de  ces  cas  tardifs  i-elativement 
“^équents,  il  en  existe  d’autres  plus  précoces  survenant  en  même  temps  que  les 
'“nnifestations  secondaires.  C’est  l’épilepsie  syphilitique  secondaire  qui  diffère 
e  la  précédente  par  sa  pathogénie,  sa  symptomatologie  et  son  pronostic .  Elle  est 
res  rare  ;  l’auteur  en  publie  une  observation  personnelle. 

J,  point  de  vue  symptomatologique,  l’épilepsie  secondaire  revêt  tout  à  fait 
“spect  de  l’épilepsie  essentielle.  Seul  le  cri  initial  fait  défaut,  mais  ensuite  la 
“rrse  se  déroule  avec  toutes  les  phases  de  l’épilepsie  la  plus  franche.  A  cette 
sence  de  cri  initial,  Rubino  ajoute  comme  signe  distinctif  la  rareté  de  l’aura, 
ez  le  malade  de  Guénot,  elle  a  pourtant  existé  d’une  façon  constante  au 
Çbut  des  trois  attaques  avortées.  A  part  cette  aura,  toujours  la  même,  il  n’a 
ailleurs  jamais  été  constaté  de  symptômes  de  «  petit  mal  »  (vertiges,  absences, 
^Pasmes  subits,  impulsions,  etc.);  l’épilepsie  syphilitique  secondaire  semble  ne 
®  Manifester  que  sous  l’aspect  banal  de  «  haut  mal  ». 

L  épilepsie  syphilitique  secondaire  est  éminemment  curable  par  le  traitement 
P  cifique,  et  cela  vraisemblablement  d’une  façon  définitive  sans  laisser  de 
^faces. 

tou’^  P^’““ostic  en  est  donc  bénin  contrairement  à  celui  de  l’épilepsie  tertiaire 
jours  grave,  souvent  même  très  grave.  E.  Feinuel.  ' 
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:iH)  Les  traitements  modernes  des  Épileptiques,  par  Wahl.  Annales 
mhlico-psiiclmlorjiqiws,  an  LXVII,  n“  1,  p.  14-28,  janvier-février  1909. 

C’est  le  bromure  qui  reste  le  médicament  de  choix  de  l’épilepsie  essentielle? 
les  associations  médicamenteuses  ont  seulement  pour  but  d’en  renforcer  l’ac¬ 
tion.  Les  méthodes  de  Flechsig,  de  Toulouse  et  Richet  n’ont  pas  d’autre  objet. 

Le  bromure  peut  être  emplej-é  même  dans  l’état  de  mal;  dans  ce  cas  l’auteur 
fait  administrer  au  malade  un  lavement  composé  d’un  jaune  d’œuf  et  de 
G  grammes  de  bromure  dissous  dans  la  plus  petite  quantité  d’eau  possible. 
Comme  toutes  les  autres,  cette  pratique  peut  échouer,  mais  souvent  elle  a 
d’heureux  effets. 

En  ce  qui  concerne  les  traitements  de  l’épilepsie  dérivant  des  notions  de 
l’auto-intoxication  et  de  celle  des  anticorps,  elles  n’ont  pas  donné  encore  des 
résultats  décisifs;  mais  il  est  à  prévoir  qu’en  continuant  les  recherches  de  ce 
côté  on  pourra  peut-être  approcher  de  la  solution  d’un  traitement  vraiment 
rationnel  de  l’épilepsie  essentielle.  Feindel. 

912)  Présentation  d’un  cas  d’Otohématome  chez  l’Animal,  par  Trénkl. 
Société  médico-psijcholoqique,  30  nov.  1908.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVII, 
n"  1,  p.  102,  janvier-février  1909. 

Il  s’agit  d’un  chat  qui  à  la  suite  d’un  coup  sur  l’oreille  présenta  un  oto- 
hématome. 

La  tumeur  se  résorba  lentement,  mais  au  bout  de  2  ans  l’oreille  rétractée, 
déformée,  présente  un  aspect  absolument  analogue  à  celui  qu’on  rencontre  chei 
l’homme  à  la  suite  de  l’otohématome.  Feindel. 


PSYCHIATRIE 
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313)  Du  rôle  du  Sentiment  d’ Automatisme  dans  la  Genèse  de  cer¬ 
tains  états  Délirants,  par  Cotabd.  Société  de  Psychologie,  8  janvier  1909- 
Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  n“  2,  p.  135-139,  mars-avril 
1909. 

Parmi  les  sentiments  dits  intellectuels,  tels  que  le  sentiment  d’effort,  d’inca¬ 
pacité,  d’indécision,  etc.,  Pierre  Janet  a  décrit  le  sentiment  d’automatisme,  dont 
l’importance  dans  les  maladies  mentales,  dit-il,  est  tout  à  fait  considérable  : 
Je  ne  suis  qu’une  machine  ;  —  je  suis  dans  mes  accès  un  automate  ;  —  ce  n’est 
pas  moi  qui  ai  fait  l’action,  ma  main  a  marché  toute  seule,  disent  les  malades- 
Ce  sentiment,  très  fréquent  chez  les  psychasténiques,  et  qui  se  présente 
chez  eux  sous  une  forme  très  simple  et  par  suite  facile  h  saisir,  peut  se  rencon¬ 
trer  aussi,  bien  que  d’une  façon  moins  apparente,  chez  d’autres  malades  en 
proie  à  des  désordres  vésaniques  plus  complexes,  chez  des  délirants  bien  carac¬ 
térisés. 

A  l’appui  de  cette  opinion,  l’auteur  rapporte  deux  exemples.  Ces  deux  obser¬ 
vations  montrent  l’existence  du  sentiment  d’automatisme  chez  des  aliénés  carac- 
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téi'isés  et  ses  rapports  avec  certaines  formes  de  délires.  Chez  le  premier  malade 
le  sentiment  d’automatisme  existe  presque  à  l’état  pur;  cet  homme  répète  qu’il 
est  pas  maître  de  sa  pensée  ;  qu’il  est  obligé  de  dire  n’importe  quoi.  C’est  là 
'in  premier  degré. 

Chez  le  second  sujet  on  voit  nettement  se  succéder  deux  phases  :  dans  la  pre- 
*niere,  il  a  comme  le  sentiment  de  son  automatisme  ;  il  le  constate  seulement. 
Dans  la  seconde  phase,  le  malade  ne  se  borne  plus  à  cette  constatation  :  il  veut 
l  axpliquer  et  son  délire  apparaît  comme  une  tentative  d’interprétation. 

Ici,  ces  interprétations  restent  d’ailleurs  assez  pauvres.  Mais  il  est  d’autres 
malades  qui  mériteraient,  semble-t-il,  d’être  rapprochés  de  ceux-là,  ce  sont  ces 
aliénés  à  idées  de  domination  de  possession,  plus  ou  moins  systématisées,  pré¬ 
sentant  à  la  fois  des  symptômes  d’impulsion  et  d’inhibition,  dont  le  délire,  ainsi 
•ine  le  disait  Jules  Cotard,  semble  être  d’origine  psychomotrice  et  que  M.  Séglas 
a  étudié  sous  le  nom  de  variété  psychomotrice  du  délire  des  persécutions. 

E.  Eeixdel. 


314)  L’Hérédité  directe  chez  nos  Aliénés,  par  Maurice  Lamumère.  Thèse 
de  Genève,  n°  228,  impr.  Albert  Kündig,  1909  (04  p.). 

Conclusions  :  1”  L’hérédité  directe  se  rencontre  chez  le  quart  au  moins  de  nos 
aliénés.  —  2”  C’est  l’alcoolisme  qui  fournit  une  bonne  part  dans  ces  25  "/„  d’hé- 
céditaires  directs.  En  effet,  la  moitié  (soit  12  "/o)  des  générateurs  qui  ont  trans¬ 
mis  la  tare  héréditaire  sont  des  alcooliques.  —  3°  L’alcoolisme  et  les  altérations 
9U  il  produit  sur  le  système  nerveux  se  communiquent  avec  une  remarquable 
'’égularité,  non  seulement  sur  l’un  des  descendants,  mais  sur  plusieurs  et  à  toute 
ane  série  de  générations.  —  4“  L’hérédité  directe  se  transmet  surtout  par  la 
paternelle  ;  mais  ici,  aussi,  grâce  à  l’alcoolisme  beaucoup  plus  fréquent  chez 
pères  que  chez  les  mères.  —  6°  Les  descendants  des  alcooliques  sont  spéciale- 
•a^nt  des  alcooliques,  des  épileptiques,  des  idiots  ou  des  imbéciles. 

E.  F. 


a)  De  l’influence  favorable  des  Maladies  Infectieuses  intercur¬ 
rentes  sur  le  cours  des  Psychoses,  par  Omorokoff.  Revue  (russe)  de 
^^Hdiialrie,  de  Neiu-ologie  et  de  Psychologie  experimentale,  1909,  n"‘  4  et  5. 

On  sait  que  dans  certains  cas  les  affections  intercurrentes  ont  une  induence 
vorable  sur  l’évolution  des  psychoses;  cela  s’explique  parce  que  la  toxine 
àborée  par  les  microorganismes  possède  un  pouvoir  de  neutralisation  à  l’égard 
toxines  fabriquées  par  l’organisme  et  qui  conditionnent  l’affection  mentale 
Par  auto-intoxication. 


J,  Or,  le  professeur  Kravkoff  a  indiqué  une  méthode  permettant  de  procéder  à 
Extraction  d’endotoxines  chimiquement  pures.  Par  l’application  de  cette 
J’EÉthode  on  a  donc,  d’après  l’auteur,  la  possibilité  d’instituer  des  expériences  de 
E^apeutique  pouvant  servir  à  contrôler  les  faits  cliniques  mentionnés  ci- 
®®®us.  Seroe  Soukiiaxoff. 


La  diathèse  de  l’Aliénation  mentale,  par  Sanger  lluowx  (Chicago). 
The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LU,  n”  19,  p.  1.469,  8  mai 
1909. 

L  auteur  considère  la  prédisposition  à  l’aliénation  mentale  comme  un  tempè¬ 
rent,  comme  une  diathèse.  11  s’agirait  d’une  imperfection  originelle  du  sys- 
“■Ere  nerveux.  'I'iioma. 
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317)  Les  états  de  Satisfaction  dans  la  Démence  et  l’Idiotie,  par  M.  Mi¬ 
gnard.  Thèse  de  Paris,  n“  315,  30  juin  1909.  Alcan,  édit.  (273  p.). 

Dans  l’idiotie,  l’imbécillité,  la  paralysie  générale  et  la  démence  sénile  se 
retrouve,  chez  quelques  sujets,  un  état  sentimental  très  analogue,  correspon¬ 
dant  à  des  caractères  psychologiques  assez  constants.  Malgré  la  grande  dissem¬ 
blance  des  symptômes  que  présentent  les  malades,  la  béatitude  appartient  à 
tous. 

Cette  béatitude  apparaît  comme  un  état  de  satisfaction  calme  et  paisible, 
avec  un  minimum  de  manifestations  extérieures.  Elle  ne  se  révélé  que  par  un 
sourire  doux  et  niais,  assez  durable,  par  l’optimisme  des  réponses  du  sujet,  par  le 
ton  de  la  voix.  Elle  n’est  accompagnée  d’aucune  excitation  intellectuelle  ;  au 
contraire,  la  torpeur  de  l’esprit  paraît  caractéristique.  La  sensibilité  est  généra- 
mcnt  émoussée.  La  motricité  est  toujours  diminuée.  Les  phénomènes  circula¬ 
toires  sont,  le  plus  souvent,  ralentis,  sans  qu’il  y  ait  de  véritable  constance 
dans  les  résultats  des  mesures.  La  pression  artériolaire  s’est  montrée  faible 
chez  tous  les  béats  examinés.  Enlin,  fait  très  remarquable,  cette  euphorie 
coïncide  souvent,  chez  les  paralytiques  généraux,  avec  la  cachexie  termi¬ 
nale. 

Au  point  de  vue  psychologique,  l’auteur  a  constaté  dans  les  cas  de  béatitude 
un  état  spécial  de  l’attention  qu’il  est  possible  de  rapprocher  des  phénomènes 
d’extase.  Il  s’agit  d’une  sorte  de  fixation  passive  de  la  pensée,  d’un  monoïdéisme 
involontaire  et  sans  effort  qui  paraît  intimement  uni  à  la  satisfaction  béate. 
On  peut  également  rapprocher  cette  agréable  détente  des  sensations  de  bien- 
être  qu’éprouve  l’homme  qui  s’endort.  L’état  de  béatitude  par  bien  des  carac¬ 
tères  s’oppose  à  l’émotion  joyeuse  que  M.  Dumas  a  décrite  en  étudiant  des  alié- . 
nés  atteint  de  folie  circulaire  en  période  d’excitation. 

Cependant  ces  deux  complexus  effectifs  ont  un  caractère  commun  qui  existe 
dans  le  plaisir  :  c’est  le  sentiment  agréable.  Sur  ce  point  se  trouve  en  défaut 
la  théorie  des  émotions  de  James  et  de  Lange,  car  si  leur  explication  périphé¬ 
rique  de  la  joie  ne  vise  pas  l’état  de  béatitude,  elle  ne  rend  pas  compte  du  sen¬ 
timent  agréable  qui  caractérise  ces  deux  formes  de  l’affectivité.  Les  théories 
intellectualistes  semblent,  aussi,  insuffisantes. 

Le  sentiment  agréable  qui,  selon  la  vieille  expression,  couronne  l’acte,  peut 
aussi  bien  se  produire  après  un  phénomène  intellectuel  qu’après  un  phénomène 
physiologique,  après  une  excitation  qu’après  une  dépression.  11  accompagne 
fonction  active;  c’est  la  joie;  il  marque  l’assouvissement  du  désir,  c’estle  plaisir; 
il  résulte  de  la  satisfaction  consécutive,  c’est  la  béatitude.  Il  dépend,  non  àe 
l’intensité  de  la  fonction,  mais  de  son  harmonieux  déploiement  et  de  l’absence 
d’inhibition.  C’est  ainsi  que  l’on  peut  distinguer  et  rapprocher  la  joie  active  d« 
la  passive  béatitude. 

L’euphorie  béate  paraît,  pour  les  individus  qui  en  sont  atteints,  d’un  funeste 
présage.  La  vie  des  uns,  l’intelligence  de  tous  sont  irrémédiablement  compi’®' 
mises. 

Malgré  leur  douceur  et  leur  bienveillance,  qui  découlent  de  leur  état  de  satU* 
faction,  il  faut  savoir  se  méfier  de  ces  malades  qui  n’ont  de  réel  attachemenl' 
pour  personne,  et  sont  capables  des  plus  violentes  réactions  si  l’on  parvient  à  le* 
tirer  de  leur  torpeur.  Ainsi  l’homme  qui  sommeille,  dans  l’horreur  de  l’effort» 
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ne  sort  de  son  doux  abandon  que  pour  manifester  l’ennui  que  lui  cause  un 
brusque  réveil. 

La  joie  d’action  correspond  à  des  phénomènes  positifs,  au  contraire  de  la  béa¬ 
titude  de  satisfaction.  C’est  peut-être  pour  cela  que  les  théories  égoïstes  et  hédo¬ 
nistes  mènent  le  plus  souvent  au  pessimisme  :  elles  envisagent  comme  le  vrai 
but  de  la  vie  les  minutes  de  volupté  qui  accompagnent  l’assouvissement  des 
désirs,  et  marquent  le  retour  à  l’apathie.  La  joie  du  travail  et  de  l’enthousiasme 
désintéressé  trouverait  ainsi  son  fondement  biologique,  car  elle  correspond  à 
une  véritable  et  saine  excitation  mentale  et  organique. 

Mais  il  faut  faire  aussi  leur  place  aux  plaisirs  du  repos;  entre  la  joie  du 
Maniaque  et  la  béatitude  du  dément  l’homme  normal  connaît  le  bonheur  de 
^  activité  calme,  puissante  et  volontaire.  E.  Feindel. 

^^8)  Le  Signe  de  la  Détente  Musculaire.  Sa  valeur  en  clinique  Psy¬ 
chologique,  par  Bérillon.  Gazette  des  Hôpitaux,  n"  34,  23  mars  1909. 

Le  signe  de  la  détente  musculaire  (Meige,  Dupré)  donne  des  indications  si  pré¬ 
cises  sur  l’intégrité  des  fonctions  intellectuelles  et  mentales,  que  c’est  par  sa 
recherche  que  tout  examen  doit  être  commencé  en  clinique  psychologique. 

Feindel  . 

^19)  Recherches  Pléthysmographiques  dans  les  Psychoses  affec¬ 
tives,  par  G.  Saiz.  XIIH  Congresso  délia  Societa  frenutrica  italianu,  Venise,  1907. 
Rivista  spevimenlale  di  Freniatria,  30  avril  1909,  p.  212. 

L’auteur  a  obtenu  des  tracés  qu’on  peut  dire  caractéristiques  des  états  d’ex- 
(Citation  et  des  états  de  dépression;  par  simple  inspection  on  reconnaît  dans 
quelle  phase  se  trouvait  le  maniaque  dépressif  qui  les  a  fournis. 

F.  Deleni. 

320)  Expériences  sur  la  Réaction  Psycho-galvanique  concernant  les 
Idées  subconscientes  dans  un  cas  de  Personnalité  multiple,  par 

Morto.n  Prince  et  Frederick  Peterson.  The  Journal  of  Abnormal  Psijehologij, 
ï^ol.  III,  n”  2,  p.  114-131,  juin-juillet  1908. 

Les  expériences  de  l’auteur  démontrent  que  l’on  obtient,  en  frappant  une  idée 
lacée  par  l’amnésie,  une  réaction  galvanique  identique  à  celle  que  l’on  obtient 
®U  l'éveillant  un  état  émotionnel  conscient.  Tho.ma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

^21)  Étude  histologique  de  cas  de  Paralysie  générale  de  longue 
durée,  par  Charles  B.  üunlap.  New-York  ncurological  Society,  2  lévrier  1909. 
ihe  Joural  of  nervous  and  mental  Disease,  p.  360,  juin  1909. 

Cette  étude  concerne  4  cas  ;  les  2  premiers  ont  duré  11  ans,  le  troisième  a 
Uré  plus  de  15  ans  et  le  quatrième  23  ans.  Les  constatations  histologiques  ont 
®vé  les  faits  caractéristiques  appartenant  à  la  paralysie  générale  commune  ; 
point  sur  lequel  l’auteur  attire  l’attention  est  que  les  altérations  étaient 
^  pendant  plutôt  légères,  notamment  en  ce  qui  concerne  l’augmentation  de  la 
scularité,  l’infiltration  et  la  prolifération  névroglique.  Thoma. 
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322)  La  Recherche  du  Tréponème  pâle  dans  la  Paralysie  générale, 

par  Rodolfo  Sïanziale  (de  Naples).  Annali  di  Nei'volofjia,  an  XXVI,  fasc.  5-6, 
p.  273-280,  1908. 

Hans  5  cas  de  paralysie  générale  autopsiés,  l’auteur  a  fait  des  centaines  de 
coupes  d’écorce  cérébrale,  de  moelle,  de  méninges,  de  vaisseaux  de  l’encéphale; 
la  méthode  d’imprégnation  argentique  de  Levaditi  a  été  employée.  Tant  dans 
les  points  où  les  lésions  étaient  fort  avancées  que  dans  les  régions  où  elles 
étaient  à  leur  début,  les  recherches  ont  toujours  été  négatives  ;  l’auteur  n’a  pu 
trouver  aucun  tréponème  pâle. 

D’après  l’auteur,  cette  absence  du  tréponème  tient  à  ce  que  l’anatomie  patho¬ 
logique  de  la  paralysie  générale  ne  représente  que  le  terme  ultime  d’un  pro¬ 
cessus  pathologique  dont  les  débuts  n’ont  pas  été  saisis.  F.  Dei.eni. 

323)  Sur  quelques  affections  du  système  Nerveux  dues  à  la  Syphilis 
héréditaire,  par  Fietro  Rondoni  (Florence).  Proccedings  of  the  roijal  Soeiply  of 
Medicine,-  yo\.  Il,  n°  4,  février  1909.  Pntlwlogkal  Section,  p.  101, 

Exposé  des  constatations  histologiques  dans  deux  cas  de  paralysie  générale 
juvénile  et  dans  un  cas  de  syphilis  cérébrale.  Thoma.  ! 

324)  État  actuel  du  Séro-diagnostic  dans  le  Tabes  et  dans  la  Para-  , 
lysie  générale,  par  O.  Rossi.  lUvisla  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIII, 
fasc.  3,  p.  120-129,  mars  1908. 

Les  recherches  les  plus  récentes  n’ont  rien  enlevé  à  la  valeur  pratique  de  la 
réaction  de  Wasserman.  Sans  porter  aucun  jugement  sur  le  mécanisme  de  ; 
cette  réaction,  il  est  permis  de  dire  que  l’on  ne  saurait  remplacer  la  déviation 
du  complément  par  la  réaction  plus  facile  fondée  sur  la  méthode  de  la  précipi¬ 
tation.  F.  Deleni. 

323)  Traitement  spécifique  et  Paralysie  générale.  Faut-il  traiter  les 
malades?  par  Henri  Malherbe  et  L.  et  G.  Fortineau.  Gazelle  médicale  de 
Nantes,  n»'  21  et  22,  p.  401  et  421,  22  et  29  mai  1909. 

L’action  du  traitement  spécifique  est  nulle  pour  prévenir  l’évolution  du  mal,  j 
nulle  pour  en  atténuer  les  effets  une  fois  la  maladie  constituée.  i 


E.  ftîINDEL. 
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326)  Fugue  et  Vagabondage;  définition  et  étude  clinique,  par  R.  Re- 

NO.N  et  I’.  Froissart.  Ann.  méd.  psgchol.,  t.  II,  p.  .305,  1908, 

La  fugue  et  le  vagabondage,  au  point  de  vue  clinique,  doivent  être  distin¬ 
guées.  L’une  et  l’autre  ne  sont  que  des  actes  morbides,  des  réactions  morbides,  ou 
mieux  des  états  morbides  de  l’activité.  Mais  tandis  que  la  fugue  est  un  état  mor¬ 
bide  de  l’activité  accidentelle  transitoire,  à  début  le  plus  souvent  brusque,  1® 
vagabondage  est  un  état  morbide  habituel,  permanent.  Par  suite,  la  fugue  peut 
se  définir  :  un  état  morbide  de  l'activité  accidentelle,  transitoire,  qui  survient  presque 
toujours  par  accès,  au  cours  duquel  le  malade,  accomplit  un  déplacement  anormah 
marche,  course,  voyage,  etc.,  sous  l’iniluence  de  troubles  psychiques. 

Le  vagabondage,  au  contraire,  est  un  étal  morbide  habituel  de  l’activité,  au  court 
duquel  le  malade  exécute  des  marches,  voyages,  etc.,  sous  l’iniluence  de  troubU* 
psychiques. 
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On  ne  peut  accepter  comme  définition  de  la  fugue  les  mots  :  automatisme 
ambulatoire  (Charcot);  délire  ambulatoire  (Raymond);  dromomanie  (Régis)  ; 
poriomanie  (Donath),  etc.,  car  ces  mots  ne  répondent  qu’à  des  fugues  parlieu- 
lières. 

De  môme,  la  définition  du  vagabondage  du  Code  pénal  ne  répond  pas  à  la 
clinique. 

L’étude  clinique  de  la  fugue  comprend  l’étude  de  l’état  psychique  du  malade 
avant,  pendant  et  après  sa  fugue.  E.  F. 

327)  Vagabondage  et  Simulation  (une  observation),  par  R.  Bexon  et 
P.  FeoissAnn.  Annales  d’hijgiène  publique  el  de  médecine  légale,  mars  1909. 

L’observation  se  résume  :  état  habituel  du  vagabondage;  alternatives  de  vie 
en  liberté  (état  clinique  de  vagabondage)  et  d’internement  (aliénation  simulée), 
langues  véritables  dans  la  jeunesse  du  sujet.  Grande  instabilité.  Séquestrations 
Multiples,  éducation  progressive  de  la  simulation;  simulation  des  crises  convul- 
®jves,  de  l’agitation,  des  idées  délirantes,  etc.,  pour  se  faire  interner.  Satisfac¬ 
tion,  orgueil.  Débilité  mentale,  pas  d’alcoolisme,  pas  de  perversions  morales; 
Pns  de  condamnations.  Parasociabilité. 

Le  sujet,  on  le  voit,  est  un  vagabond  ;  il  est  devenu  tel  à  la  suite  de  nom¬ 
breuses  fugues  juvéniles,  impulsives,  constitutionnelles.  Et  cet  état  de  vagabon- 
^8-ge  est  lié  à  la  nécessité  où  se  trouve  le  sujet  d’errer  d’asile  en  asile,  par  suite 
bc  son  incapacité  d’exercer  aucun  métier. 

Voilà  donc  un  malade  atteint  de  débilité  mentale  qui  vit  tantôt  en  liberté, 
^fintôt  à  l’asile.  Profondément  instable,  il  aime  à  aller  de  pays  en  pays,  d’un 
®sile  à  un  autre.  Rien  n’est  plus  facile  pour  lui  que  de  se  faire  interner,  lorsque 
3'  vie  en  liberté  lui  devient  pénible,  il  simule  l’aliénation  mentale.  Son  interne- 
bient  également  peut  prendre  fin  très  rapidement,  puisque  les  troubles  psychi- 
fiues  qu’il  présente  n’existent  qu’autant  qu’il  le  veut  bien. 

_  Sans  doute  ce  malade  est  constitutionnellement  un  débile  et  un  déséquilibré 
Astable,  et  ses  déplacements  incessants  sont  liés  intimement  à  cet  état  morbide. 

®iscela  suffit-il  pour  créer  l’état  de  vagabondage?  Le  milieu,  dans  le  cas  pré- 
®®bt,  mal  organisé,  mal  défendu,  ne  se  prête-t-il  pas  singulièrement  à  l’exis- 
®bce  de  tels  individus?' 

malade  n’est  pas  dangereux  à  proprement  parler;  il  est  moins  antisocial 
parasocial.  Il  ne  nuit  à  la  société  que  parce  que  sa  force  productrice  est 
®®nsiblenient  infééieure  aux  exigences  de  son  entretien.  Un  tel  malade  ne 
P**'®  interné  à  vie,  que  mis  en  tutelle  et  surveillé  à  vie.  Actuel- 

édecin-expert  est  fort  ingrate,  puisque  ses  conclusions  ne 
ue  l’interternement  ou  l’emprisonnement,  deux  mesures 
pour  les  malades  de  cette  espèce.  E.  Feindel. 

^^3)  États  mixtes  de  Psychose  Maniaque-dépressive.  Manie  Dé- 

Pressive  et  Manie  Taquine,  par  Paul  Courbon  (de  la  Charité).  L'Encéphale, 
IV,  n»  6,  p.  555-562,  10  juin  1909. 

La  conception  de  la  psychose  maniaque  dépressive  a  trouvé  en  France  beau- 

bp  d’adversaires. 

d’o  ®P®bdant  la  notion  des  états  mixtes,  états  où  coexistent  des  phénomènes 
ç  et  des  phénomènes  de  dépression,  jette  une  lueur  particulière  sur 

syndromes  contradictoires  que  l’on  rencontre  parfois  en  clinique  et 
est  difficile  de  rattacher  à  une  entité  clinique  autre  que  la  psychose  ma- 


cni  la  tâche  du  m 
Peuvent  provoquer  q 
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niaquc  dépressive.  Les  deux  cas  de  l’auteur  appartiennent  à  cette  catégorie;  les 
malades  dont  l’intelligence  n’est  pas  affaiblie,  offrent  un  ensemble  contradictoire 
de  symptômes  qui  rend  difficile  le  diagnostic  de  leur  affection,  si  l’on  n’admet 
pas  la  conception  de  la  psychose  maniaque  dépressive.  Au  contraire,  leurs  syn¬ 
dromes  se  rangent  tout  naturellement  dans  le  cadre  de  cette  maladie  dont  ils 
présentent  deux  formes  mixtes  intéressantes. 

Le  premier  sujet,  fille  de  26  ans,  présente  une  psychomotilité  exagérée  rap¬ 
pelant  la  manie,  tandis  que  cette  malade  emprunte  à  la  mélancolie  la  tristesse  de 
son  humeur  et  l’inhibition  de  son  psychisme.  C’est  là  un  exemple  de  manie 
dépressive,  état  mixte  que  l’on  peut  encore  appeler  dépression  maniaque  ou, 
plus  explicitement,  excitation  motrice  avec  dépression  idéo-affective. 

La  seconde  malade,  37  ans,  dont  l’idéation  a  subi  simultanément  l’atteinte 
de  l’inhibition  mélancolique  (hantise  de  l’esprit  par  un  seul  ordre  d’idées,  les 
idées  de  nuire)  et  de  l’excitation  maniaque  (fécondité  des  inventions  malveil¬ 
lantes),  dont  l’humeur  (anesthésie  psychique  non  douloureuse)  est  une  combi¬ 
naison  de  l’hypothymie  mélancolique  et  de  l’hyperthymie  maniaque,  mais  dont 
l’agitation  motrice  est  empruntée  à  la  manie  seule,  semble  représenter  une  autre 
forme  d’état  mixte  que  l’on  pourrait  appeler  manie  taquine.  Hecker,  en  Alle¬ 
magne,  a  étudié  des  cas  qui  se  rapprochent  de  celui-ci.  Cette  manie  taquine, 
n’est,  en  somme,  qu’une  modification  atténuée  de  la  manie  coléreuse  décrite 
par  Kraepelin.  E.  Fei.ndel. 

329)  Un  cas  d’ Aboulie  motrice  simulant  la  Mélancolie  chronique  et 

guéri  au  bout  de  5  ans,  par  .1,  Roques  oEFunsAcet.!,  Capgras.  L’Encéphale, 

an  IV,  n”  4,  p.  352-338,  10  avril  1009. 

Observation  intéressante  à  un  triple  point  de  vue  :  psychologique,  étiologique 
et  pronostique.  Il  s’agit  d’un  cas  de  dépression  mélancolique  ou,  plus  exacte¬ 
ment  d’aboulie  motrice,  consécutif  à  un  choc  émotionnel  intense  et  qui  a  guéri 
subitement  (au  moins  en  apparence),  après  avoir  duré  plus  de  5  ans  sans  modi¬ 
fication  appréciable. 

L’étiologie  de  cette  aboulie  motrice  est  à  signaler.  Le  malade  attribue,  avec 
raison,  semble-t-il,  l’origine  de  son  affection  au  choc  émotionnel  que  lui  causa  le 
cataclysme  de  la  Martinique.  Pendant  plusieurs  heures,  il  fut  soumis  à  une  sorte 
de  trauma  moral  progressif  ;  il  passa  de  l’appréhension  à  la  crainte,  à  l’effroi,  à 
l’angoisse,  au  désespoir.  Il  parait  que  l’accablement  qu’il  présenta  aussitôt  après 
fut  une  réaction  à  peu  près  normale.  Mais  il  eut  le  tort  de  trop  exiger  ensuite 
d’une  volonté  encore  défaillante;  il  essaya  de  chasser  ses  souvenirs  pénibles  par 
une  suractivité  de  travail  et  de  plaisirs.  Quelques  mois  après,  à  la  suite  d’un 
accident  minime  (herpès  génital),  l’éréthisme  de  ses  centres  cérébraux  s’épuise 
rapidement;  une  sorte  de  collapsus  survient  et  le  laisse  pendant  3  ans  dans  un 
état  d’inertie  voisin  de  la  stupeur. 

Non  moins  intéressante  est  la  terminaison  imprévue  de  cétte  aboulie  motrice- 
Il  n’existe  en  effet,  dans  la  littérature  psychiatrique,  qu’un  petit  nombre  de  cas 
de  guérison  après  5,  6  ou  9  ans  de  mélancolie,  et  il  est  de  règle  de  porter  un 
pronostic  sombre  quand  la  maladie  dure  depuis  plus  de  2  ou  3  ans.  Il  n’est  pa® 
davantage  fré(|uent,  sauf  dans  la  psychose  maniaque  dépressive  d’assister  à  un® 
guérison  aussi  subite.  A  vrai  dire,  pour  le  malade,  la  soudaineté  de  la  guérisoJJ 
est  plus  apparente  que  réelle.  Le  jour  où  il  a  pu  vaincre  son  asthénie  motrice,  ‘ 
est  apparu  d’autant  plus  inopinément  transformé,  que  jusque-là,  rien  dans  son 
attitude  n’avait  laissé  percer  l’activité  constante  de  son  esprit. 
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En  réalité,  cette  guérison  se  préparait  insidieusement  par  la  modification 
lente  et  progressive  de  l’état  cénesthésique  et  intellectuel  ;  depuis  environ 
6  mois,  le  malade  éprouvait  de  plus  en  plus  le  désir  et  l’espoir  de  guérir; il  per- 
•lait  chaque  jour  davantage  la  conviction  de  son  incurabilité  ;  il  s’encourageait 
spontanément  à  tenter  un  effort.  Depuis  3  mois,  son  état  s’est  maintenu  normal 
sans  excitation  ni  dépression.  11  a  consenti  très  judicieusement  à  prolonger  sa 
convalescence  à  la  maison  de  santé.  Sans  rien  préjuger  de  l’avenir  qui  lui  est 
réservé,  les  auteurs  croient  que  celte  amélioration  progressive  est  d’un  meilleur 
pronostic  qu’une  guérison  trop  brusque.  E.  Feindel. 

330)  Deux  cas  d’inversion  Sexuelle  Féminine,  par  Dupouy  et  Delmas. 
Société  de  Psychologie,  S  juin  1908.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique, 
an  V,  n"  3,  p.  401-468,  septembre-octobre  1908. 

La  première  observation  concerne  une  uraniste  constitutionnelle  ;  son  inter- 
■^ersion  n’est  pas  purement  platonique  éroto-maniaque,  elle  est  au  contraire 
franchement  sexuelle.  Cependant  cette  première  malade  n’a  jamais  subi  d’ap- 
Proche  étrangère, 

Dans  le  second  cas,  il  s’agit  également  d’une  perversion  congénitale  consti¬ 
tutionnelle  et  non  d’une  perversion  acquise.  Mais  ici  la  réalisation  physique  est 
habituelle.  E.  F. 

^^1)  Les  caractères  de  l’Association  dans  le  Délire  chronique  systé¬ 
matisé,  par  Zavadovsky.  Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  1909  {2.’)1  p.). 

Les  recherches  de  l’auteur  ont  porté  sur  le  processus  d’association  dans  les 
alires  chroniques.  La  psychologie  expérimentale  lui  a  permis  de  noter  :  le 
caractère  égocentrique  des  associations,  l’abondance  des  association  superflues, 
a  atéréotypie  des  expressions,  la  tendance  à  répondre  par  des  propositions  et 
•Par  des  raisonnements.  Serge  Sookhanoef. 

^32)  Paranoïa.  Folie  Progressive  et  Délire  de  Persécution,  par  A.  Jof- 
FRov  et  H.  Durouv.  L’Encéphale,  an  IV,  n"  0,  p.  529-o41,  10  juin  1909. 

Cette  observation  pi’ésente  de  l’intérêt,  non  seulement  par  le  nombre  consi- 
j  >’able  des  procès  qu’a  intentés  cet  extraordinaire  quérulant,  mais  encore  par 
^  juxtaposition  à  ce  délire  processif  d’un  délire  de  persécution  des  plus  carac- 
*’isés.  Celui-ci,  à  base  d’interprétalions  délirantes,  a  attendu  pour  se  mani- 
^«ster  librement  (jue  l’attention  du  malade  fût  tout  entière  sollicitée  par  l’étude 
ses  multiples  procès,  c’est-à-dire  par  l’examen  de  ses  griefs  et  de  ses  reven* 
Calions,  C’est  grâce  à  ce  travail  continu  d’analyse  et  d’interprétation  que  le 
hfe,  en  germe  depuis  déjà  nombre  d’années,  a  pu  se  développer  et  s’épanouir 
Perbement.  Les  circonstances  ont  donc  puissamment  favorisé  son  éclosion. 
^  •  lais  quérulant,  interprétatif  ou  halluciné,  le  malade  n’en  est  pas  moins  tout 
ubord  un  persécuté.  Avec  ou  sans  hallucinations,  c’est  toujours  du  délire  de 
PCï’sécuiion  qui  le  mène,  dicte  sa  conduite  et  commande  ses  réactions,  lesquelles, 
®  1  espèce,  peuvent  être  des  plus  dangereuses.  E.  Fei.ndkl. 

Oxycéphalie,  Plagiocéphalie  et  Trigonocéphalie  chez  un  Amo- 

par  M.-U.  Masini  et  D.  de  Alhertis.  Arclmio  di  Psichialria,  Neuropato- 
308**'  ‘^“D’opo/o(/«i  criminale  e  Medicina  legale,  vol.  X.XIX,  1908,  fasc.  4-.3,  p.  504- 

Ph^**-*^  concourant  à  la  démonstration  d’une  corrélation  entre  les  anomalies 
^ciques  et  les  anomalies  psychiques.  F.  Delkm. 
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PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


33i)  Description  du  Cerveau  d’une  Imbécile  Epileptique  montrant 

une  Hétérotopie  étendue  de  la  Substance  grise,  par  IIelen  G.  Ste¬ 
wart.  Archives  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  H’,  1!)C9. 

Le  cerveau  en  question  provient  d’une  fille  imbéc.ile,  âgée  de  37  ans,  qui  avait 
des  attaques  convulsives  typiques  d’épilepsie. 

Le  fait  structural  important  présenté  par  ce  cerveau,  c’est  qu’il  existait,  à. 
quelque  distance  au-dessous  de  l'écorce,  une  deuxième  couche  de  substance 
grise  séparée  de  la  corticalité  par  une  épaisseur  bien  limitée  de  substance 
blanche. 

Histologiquement,  les  éléments  de  l’écorce  présentaient  un  état  de  développe¬ 
ment  incomplet  ;  ceux  de  la  couche  grise  profonde  contenaient  de  petits  éléments 
paraissant  exercer  une  suppléance  fonctionnelle. 

Ni  l’écorce,  ni  la  substance  grise  sous-corticale  ne  montraient  la  disposition 
normale  en  couches  nettement  séparées. 

Quant  aux  fibres  nerveuses,  elles  présentaient  une  myélinisation  incomplète, 
correspondant  aussi  à  une  insuffisance  de  développement.  Thoma. 

333)  Deux  cas  de  Crétinisme  avec  surdité  simulant  l’Idiotie,  par 

A.  Sali.n.  L’Encéphale,  an  IV,  n"  8,  p.  172-180, 10  août  1909. 

Il  arrive  souvent  que  la  surdité  induit  en  erreur  dans  le  diagnostic  des  affec¬ 
tions  mentales,  et  particulièrement  que  l’on  prend  pour  des  idiots  des  malades 
qui  ne  sont  que  des  sourds  méconnus,  négligés  et  par  cela  même  devenus  sourds- 
muets. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  deux  de  ces  cas,  à  la  clinique  des  maladies , 
mentales  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon.  Ces  deux  malades  ont  été  envoyés 
à  l’asile  comme  idiots  complets  «  dangereux  pour  eux-mêmes  et  pour  lesauti’es  »• 
lin  examen  superficiel  décèle  immédiatement  chez  eux  une  attitude  qui  n’est  pas 
absolument  stupide,  un  sourire  non  dépourvu  d’intelligence,  un  regard  qui  n’est 
pas  hébété.  Un  examen  plus  approfondi,  l’interprétalion  des  observations,  l’énu¬ 
mération  des  quelques  notions  dont  il  a  été  possible  de  meubler  leur  cerveau, 
ont  montré  qu’ils  étaient  susceptibles  tous  deux  de  mémoire,  d’attention  d’atta-, 
chôment,  de  reconnaissance,  et  qu’ils  ne  sont  pas  idiots. 

.Aucun  des  deux  malades  n’est  ni  gâteux,  ni  vicieux,  ni  masturbateur.  Ils  ne  sont 
pas  sales  :  l’un  même  est  coquet  et  cache  son  goitre  avec  beaucoup  de  soin.  Si 
l’on  songe  au  degré  d’hébétude  où  sont  plongés  les  vrais  idiots,  combien  ils  sont 
pour  la  plupart  sales,  gloutons,  vicieux,  pleins  de  mauvais  instincts,  inaffec- 
tueux,  on  constate  qu’un  abîme  les  sépare  des  deux  crétineux  de  A.  Salin. 

Ces  malades  s’éloignent  également  des  imbéciles,  qui  sont  incapables  de  sou¬ 
tenir  leur  attention,  facilement  déréglés,  arrogants,  pervertis,  avec  des  instincts 
malfaisants,  tellement  livrés  aux  suggestions  mauvaises,  antisociaux.  Les  deu* 
sourds  n’aiment  pas  faire  le  mal;  ils  sont  compatissants,  simples  et  bons. 

D’où  vient  donc  leur  apparente  idiotie?  Ce  sont  des  sourds  crétineUX' 
L’un  a  un  goitre,  l’autre  n’a  pas  de  corps  thyroïde  perceptible.  Grâc® 
au  traitement  thyroïdien  et  par  une  bonne  éducation,  on  aurait  pu  arriver  ^ 
faire  d’eux  des  sujets  moyens.  La  surdité  est  venue  malheureusement  tromp®^ 
et  décourager  leurs  parents  et  leur  entourage.  Devant  cet  assemblage  d’infli’” 
mités,  ils  ont  pensé  à  une  idiotie  complète  et  personne  ne  s’est  préoccupa 


ANALYSES 


d’éveiller  leur  intelligence.  Ce  sont  des  malades  qu’il  aurait  fallu  traiter  dès 
l’enfance  par  les  méthodes  propres  aux  sourds-muets.  C’est  de  cette  façon  qu’on 
serait  parvenu  à  orienter  ces  sujets  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  qu’on  aurait 
pu  arriver  à  leur  donner  la  même  éducation  qu’aux  sourds-muets  d’intelligence 
moyenne.  On  pouvait  leur  apprendre  à  lire,  à  écrire,  à  parler,  leur  donner  une 
instruction  rudimentaire.  On  pouvait  en  faire  des  domestiques  convenables,  des 
valets  de  ferme  possibles,  dévoués  à  de  bons  maîtres;  ils  auraient  pu  grossir  le 
nombre  des  arriérés  utiles.  E.  Feindel. 


336)  Idiotie  familiale  amaurotique,  par  F. -J.  Poynton.  Proceedings  of  the 
royal  Society  of  Medicine,  vol.  Il,  n“  5,  mars  1909.  Clinical  Section,  p.  127. 

Fillette  de  neuf  mois,  second  enfant  d’un  couple  de  Juifs.  Le  premier  enfant 
est  mort  à  4  mois  ;  c’est  lorsqu’elle  eut  un  mois  qu’on  s’aperçut  que  les  mouve¬ 
ments  de  la  fillette  étaient  faibles;  dans  le  cours  du  second  mois,  on  s’aperçut 
qn’elle  suivait  mal  du  regard  les  objets  brillants;  sa  vue  parut  ensuite  tout  à 
fait  perdue. 

Ce  cas  est  remarquable  par  le  moment  précoce  où  la  maladie  fut  soupçonnée  ; 
par  les  altérations  du  fond  de  l’œil,  qui  sont  extrêmement  marquées  ;  enfin  par 
l’apparence  de  bonne  santé  générale  actuelle  de  l’enfant.  'Phoma. 

337)  Étude  de  l’Œil  chez  les  Insuffisants  Psychiques,  par  Pierce 

Clark  et  Marten  Cohen.  Nciv-York  Academy  of  Medicine,  Section  o  Psychia tries, 

H  février  1909.  Medical  Record,  27  mars  1909,  p.  541. 

Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  l’extrême  fréquence  des  altérations  de 
l’appareil  de  la  vision  (fond  de  l’œil  et  musculature  oculaire)  chez  les  insuffi¬ 
sants  mentaux  ;  ces  altérations  se  rencontrent  chez  plus  des  2/3  des  idiots  et 
'^Lez  la  moitié  des  imbéciles.  ’Imoma. 


338)  Sur  les  Infirmes  d’esprit,  par  G. -II.  Savage.  British  medical  journal. 
n"  2498,  p.  1492,  14  novembre  1908. 

Ce  terme  s’applique  à  un  grand  nombre  d’individus,  aux  grandes  et  aux 
Patites  insuffisantes,  aux  sujets  atteints  de  lésions  partielles  des  facultés  qui 
jettent  l’esprit  en  état  de  déséquilibre  permanent,  à  ceux  qui  ne  peuvent  résister 
à  un  effort  prolongé,  à  dos  peines,  aux  modifications  physiologiques  ou  patho¬ 
logiques  de  l’organisme,  'fous  ces  malades,  imbéciles,  toxicomanes,  cleptomanes, 
•fauteurs,  hyponcondriaques,  etc.,  ont  besoin  d’un  refuge  familial,  mais  l’asile 
de  leur  convient  pas.  Thoma. 


^39)  La  Microsphygmie,  par  Charles  Richet  et  Fr.  Saint-Girons.  Revue  de 
Médecine,  an  XX Vlll,  n»  1 1 ,  p.  987-998,  novembre  1908. 

Sous  le  nom  de  microsphygmie,  les  auteurs  désignent  avec  M.  Variot  un  état 
Spécial  et  permanent  du  pouls  indépendant  de  toute  cause  cardiaque,  et  carac- 
®*'isé  par  ce  fait  que  la  pulsation  est  difficile  à  percevoir. 

La  microsphygmie  s’observe  à  peu  prés  uniquement  chez  des  filles  idiotes,  et 
s’accompagne  de  troubles  trophiques  ;  il  y  a  là  une  triade  symptomatique, 
Ont  le  troisième  élément  n’est  pas  constant. 

L’idiotie  des  microsphygmiques  revêt  des  types  cliniques  différents  :  idiotie 
absolue,  idiotie  incomplète,  imbécillité  prononcée,  idiotie  microcéphalique, 
'otie  mongolienne,  hydrocéphalie,  syndrome  de  Little. 

microsphygmie,  très  marquée  dans  certains  cas  (asphygmie),  moins 
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marquée  dans  d’autres,  prédomine  tantôt  sur  certaines  artères,  tantôt  sur 
d’autres;  pour  une  même  artère,  elle  varie  avec  divers  facteurs. 

L’étiologie  est  complexe  :  syphilis,  tuberculose,  alcoolisme,  saturnisme  se 
retrouvent  dans  les  antécédents. 

La  microsphygmie  est  due  non  à  une  lésion  anatomique  de  l’artère,  mais  à 
un  fonctionnement  physiologique,  à  un  spasme  des  tuniques  musculaires. 

Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

3i0)  Méralgie  paresthésique  guérie  par  les  Injections  sous-cutanées 
d’Air,  par  .Iean  Abadie  (de  bordeaux).  Proüme  médicale,  n“  42,  20  octobre 
1906. 

Un  point  intéressant  de  l’observation  est  la  facilité  avec  laquelle  a  rétrocédé  et 
guéri  la  maladie  sous  l’influence  des  injections  d’air.  La  métralgie  était  récente, 
il  est  vrai,  mais  d’après  son  intensité  on  aurait  pu  s’attendre  à  une  résistance  très 
marquée.  II  n’en  a  rien  été,  dés  la  première  injection  d’aîr,  les  paresthésies  se 
sont  atténuées,  les  paroxymes  se  sont  espacés,  l’aire  d’anesthésie  cutanée  s’est 
rétrécie;  le  traitement  a  duré  moins  de  huit  jqurs;  il  a  été  fait  trois  injections 
et  la  guérison  est  complète;  elle  se  maintient  après  un  an.  E.  Feindel. 

341)  Pieds-bots  paralytiques  traités  par  l’Arthrodèse  sous-astraga- 

lienne,  par  Launay.  Société  de  Clnruryie,  16  décembre  1908. 

Présentation  de  deux  petits  malades  chez  qui  l’auteur  a  exécuté  cette  opéra¬ 
tion  avec  un  très  beau  résultat.  E.  F. 

342)  Rachicocaïnisation.  Son  innocuité  absolue  suivant  notre  tech¬ 
nique.  Suppression  complète  par  cette  méthode  des  accidents  de 
la  Rachisto vaine,  par  Le  Filliatre.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médi' 
cale  du  fX“  arrondissement,  n"  4,  séance  du  9  avril  1908. 

L’auteur  insiste  sur  la  technique  et  en  particulier  sur  la  nécessité  de  sous¬ 
traire  une  certaine  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  au  malade  avant  de 
pousser  la  solution  de  l’anesthésique;  les  précautions  indiquées  par  l’auteur 
mettent  à  l’abri  de  tout  accident.  F.  Feindel. 

343)  La  question  de  la  Rachianesthésie  regardée  du  mauvais  côté; 

par  Davide  Giordano.  Rioista  veneta  di  science  mediche,  an  ,XXV,  fasc.  9,  15  m»' 
1908. 

Dans  cet  article  écrit  d’une  plume  alerte,  l’auteur  passe  en  revue  les  méfah* 
de  la  rachianesthésie  qui,  à  son  avis,  n’est  pas  près  de  remplacer  l’anestbési® 
générale  chloroformique.  F.  üeleni. 

344)  Sur  le  diagnostic  précoce  des  Maladies  Organiques  du  systèih* 
Nerveux,  par  T. -U.  Bradshaw  (de  Livcrpool).  British  medical  journal,  n"249^’ 
p.  1535,  21  novembre  1908. 

L’auteur  insiste  dans  cette  conférence  sur  la  nécessité  du  diagnostic  différa**' 
tiel  précoce  en  maladie  organique  et  troubles  fonctionnels  du  système  nerveu*' 
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il  décrit  les  différents  signes  objectifs,  tirés  notamment  de  l’examen  des  réflexes 
et  de  la  pupille,  qui  permettent  d’établir  cette  distinction.  Thoma. 

345)  Résection  intra-durale  de  plusieurs  Racines  postérieures  dans 
le  but  de  supprimer  des  Douleurs  rebelles,  par  George  W.  Jacoby. 
American  Neurological  Association,  Wasliington,  7-9  mai  1907.  The  Journal  of 
nervousand  mental  Disease,  septembre  1907,  p.  589, 

L’auteur  montre  que  cette  opération  n’est  pas  dangereuse,  comme  on  le  croit 
encore  trop  souvent.  11  cite  un  certain  nombre  de  cas  de  différents  auteurs  et  en 
rapporte  un  nouveau  où  toutes  les  racines  qui  font  former  le  plexus  brachial 
ont  été  réséquées.  Thoma. 

346)  Sanatoriums  pour  le  traitement  de  l’Aliénation  mentale  dans 
sa  phase  active  par  le  Repos  au  Lit  et  le  Plein  Air,  par  G.-C.  Grster- 
bbook.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LUI,  n"  223,  p.  723-750,  octobre 
1907. 

L’auteur  fait  un  exposé  des  procédés  employés  à  l’asile  d’Ayr  pour  soigner  les 
psychiques  aigus  par  le  repos  au  lit  à  l’air  libre.  Les  résultats  ont  été  excellents. 

Thoma. 

347)  Susceptibilité  des  Aliénés  à  l’égard  de  l’Infection  Tuberculeuse 
<iémontrée  par  l’examen  de  l’Index  tuberculo-opsonique,  par  G. -J. 

Shaw.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LUI,  n"  222,  p.  522-541,  juillet  1907. 

Les  déterminations  de  l’auteur  font  conclure  que  les  aliénés,  envisagés  d’une 
^<iÇon  générale,  sont  plus  susceptibles  d’être  infectés  par  la  tuberculose  que  les 
sujets  sains.  Thoma. 

348)  Opérations  de  grande  Chirurgie  avec  Analgésie  par  Rachi- 
cocaïne  suivant  notre  technique,  par  Lefilliatbe.  Bulletins  et  mémoires 
de  la  Société  médicale  du  IX‘  arrondissement,  n“  1,  14  novembre  1907. 

L’auteur  signale  des  cas  de  désarticulation  de  la  hanche,  d’ovariotomie, 
3’hysté  rectomie  pour  fibrome  exécutés  par  lui  sous  l’anesthésie  rachicocaï- 
®>que;  ces  faits  démontrent  que  la  rachicocaïnisation  n’a  pas  ses  applications 
'Witées  à  la  chirurgie  des  membres  inférieurs,  mais  qu’avec  son  aide  il  est 
Parfaitement  possible  de  faire  de  la  grande  chirurgie. 

E.  Feindel. 

^^3)  Le  traitement  du  sciatique  par  tension  sanglante,  par  Sv.  Hor- 
NEMANN.  Ugeskrift  für  hager,  1908,  p.  417. 

Quatorze  cas  traités,  dont  9  furent  guéris  pour  longtemps,  et  3  furent  délivrés 
°ut  de  suite  de  leurs  douleurs.  G. -II.  Wurtzen. 

^30)  Le  traitement  opératoire  du  sciatique,  par  Alfr.  Pehs.  Ilospiialsli- 
dende,  1908,  p.  009,  0.58,  782. 

Pur  une  longue  incision  ii  la  face  postérieure  de  la  cuisse  on  dénude  le  nerf. 
On  dégage  et  l’on  éloigne  les  adhérences.  Gomme  les  douleurs  sont  pro- 
*11168  par  la  périnévrite,  le  résultat  de  l’opération  se  voit  tout  de  suite  par  la 
®U8ation  des  douleurs  et  l’effet  permanent  est  assuré  par  le  fait  que  l’auteur 
U  que  2  récidives  entre  42  cas  non  compliqués. 

G. -11.  Wurtzen. 
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3^)1)  Opérations  plastiques  sur  les  Tendons  dans  les  altérations 
Paralytiques  de  la  plante  du  Pied,  par  Kopyloff.  Gazelle  (russe)  médicale, 
nM,  1909. 

Ces  opérations  sont  susceptibles  de  fournir  des  résultats  très  satisfaisants. 

Serge  Soukh.ynoff. 

332)  La  Chirurgie  orthopédique  dans  le  traitement  des  Paralysies, 
par  A.  CoDiviLL.Y  (de  Bologne).  Annali  di  Nevrologia,  vol.  XXYI,  fasc.  1-2,  p.  25- 
U,  1908. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  l’efficacité  de  certaines  interventions  que  l’on 
pourrait  dire  indirectes.  En  s’attaquant  à  des  formations  anatomiques  normales 
ou  acquises  de  la  région  en  état  d'insuffisance  fonctionnelle,  sans  modifier  en 
rien  la  cause  centrale  ou  périphériques  des  parésies,  on  arrive  souvent  à  aug¬ 
menter  d’une  façon  considérable  le  rendement  du  travail  des  appareils  moteurs 
compromis.  E.  Deleni. 

353)  Traitements  électriques  du  Zona.  Leur  patb.ogénie,  leurs  ré¬ 
sultats,  par  II.  Duclos.  Thèse  de  Paris,  n“  187,  2-1  mars  1909  (135  pages). 

Toutes  les  modalités  du  traitement  par  l’électricité  ont  été  essayées  :  courant 
statique,  haute  fréquence,  courant  faradique,  galvanique,  radiothérapiCi 
lumière.  Tous  ont  à  leur  actif  des  succès.  Parmi  toutes  les  modalités  le  courant 
continu  paraît  être  le  traitement  de  choix.  Il  guérit  l’éruption  et  arrête  la  dou-, 
leur  à  tous  les  temps  de  la  maladie. 

Cette  action  s’explique  par  les  propriétés  biologiques  des  courants  continus  : 
1”  Régulation  delà  circulation  sanguine  (vaso-constriction,  vaso-dilatation  sui¬ 
vant  le  sens  du  courant),  d’où  décongestion  locale  et  à  distance;  2“  action  en 
algésique  s’exerçant  sur  l’élément  névralgique  ;  3”  action  électrolytique  agissant 
sur  l’élément  vésiculaire  par  dégagement  de  chaleur  et  d’oxygène;  4“  action 
microbicide  et  antitoxique  par  orientation  des  ions  électrolytiques,  apparition 
d’oxygène  et  excitation  de  la  phagocytose.  E.  F. 

354)  La  thérapeutique  actuelle  de  l’Alcoolisme,  par  Vorotynsky.  Revi0 

(russe)  thérapeulique,  1908,  n“  2. 

Le  traitement  des  alcooliques  par  des  produits  pharmaceutiques  est  absolu* 
ment  inefficace.  C’est  vers  la  consultation  externe  ayant  spécialement  pour  but 
le  traitement  des  alcooliques  par  l’hypnotisme  que  l’attention  doit  être  dirige®' 
En  ce  qui  concerne  les  formes  graves  de  l’alcoolisme,  elles  ne  sont  justi* 
ciables  que  de  l’internement  dans  des  asiles  spéciaux. 


Serge  Soukhanoff. 


SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 


DE  PARIS 

Présidence  de  M.  Gilbert  Ballet 

Séance  du  20  janvier  1910 


RKSUMIC  (I) 


M.  le  professeur  Ballet,  président,  annonce,  en  termes  émus,  la  mort  de 
le  professeur  Brissaud. 


dégénérescence  mentale  familiale  avec  prédominance  d’impulsions 
au  suicide  ;  père  et  mère  cousins  germains,  mère  atteinte  d’épi¬ 
lepsie  larvée,  par  MM.  Bogues  de  Fursac  et  Vallet. 

^^^bservalion  d’une  famille  qui  comprend  douze  frères  et  sœurs,  tous  parvenus  à  l’âge 

L’alné,  Isack,  s’est  suicidé  à  vingt  et  un  ans  d’un  coup  do  revolver,  à  la  suite  d’en- 
professionnels. 

ta  deuxième,  Clarisse,  a  présenté  des  idées  de  suicide  â  forme  obsédante.  Elle  est  la 
d’un  débile  et  d’un  dément  précoce. 

ta  troisième,  Angèle,  s’esi  suicidée  à  vingt-huit  ans,  avec  du  laudanum,  à  la  suite  do 
‘'Bgrins  domestiques. 

ta  quatrième,  Anita,  s’est  suicidée  en  se  jetant  par  la  fenêtre,  à  quarante-cinq  ans,  au 
saoo  accès  mélancolique,  pour  lequel  elle  était  internée  dans  une  maison  de 

cinquième,  Jacob,  s’est  suicidé  à  trente  ans,  d’un  coup  do  revolver,  à  la  suite  d’en- 
professionnels.  Il  était  d’autre  part  hypocondriaque, 
dg  '^i’^iéme,  Lucien,  a  fait  une  tentative  de  suicide  en  se  jetant  par  une  fenêtre  tà  l’âge 
®inquantc-neuf  ans,  au  cours  d’uji  accès  mélancolique.  Interné  à  la  suite  de  celte 
tative  de  suicide,  il  est  actuellement  en  voie  do  guérison. 

^.^a  septième,  Bertha,  est  normale.  Mais  elle  a  eu  un  fils,  mort  à  vingt  et  un  ans,  d'un 
“Oèle  qualifié  de  nerveux  par  les  médecins  qui  l’ont  soigné. 

P  huitième,  Emma,  est  une  grande  hystérique  avec  crises. 

Le  neuvième,  Jean,  est  normal. 

la^^  ‘^**‘ème.  Jeannette,  est  atteinte  de  troubles  du  caractère  qui  paraissent  relever  du 
^élancolie  constitutionnelle.  Elle  a  un  fils  tiqueur. 
j^Le  onzième,  Albert,  présentait  des  troubles  musculaires  qui  semblent  avoir  été  do  la 
qy^°^onie.  11  était  morphinomane  et  il  est  mort  dans  des  circonstances  assez  singulières 
^  'font  penser  qu’il  s'est  peut-être  suicidé. 

Uip  douzième,  Alfred,  était  d’une  intelligence  au-dessus  de  la  moyenne,  mais  anormale- 
at  nerveux.  11  est  mort  à  trente  ans  do  dysenterie. 

fésumé,  on  trouve  dans  celte  famille  quatre  suicides  réalisés,  une  tenla- 
®  de  suicide,  une  obsession  au  suicide,  une  hystérique,  un  mélancolique,  un 

(f)  Voir  l'Encéphale,  n“  de  février  1910. 
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myocloniqiie  morphinomane,  un  grand  nerveux,  soit  un  total  de  dix  individus 
tarés  sur  douze  enfants,  sans  parler  d’un  dément  précoce,  d’un  déséquilibré, 
d'un  diabétique  nerveux  et  d’un  tiqueur  que  nous  montre  la  génération  sui¬ 
vante. 

Les  parents  étaient  de  race  juive.  Ils  avaient  habité  longtemps  l’Amérique 
du  Sud  où  le  père  dirigeait  une  maison  d’exportation  et  où  leurs  enfants  sont 
nés.  Ils  étaient  cousins  ç/ermains.  C’est  cette  consanguinité  que,  dans  la  famille, 
.on  considère  comme  responsable  des  tares  dégénératives  qui  ont  accablé  le» 
générations  suivantes. 

Mais  nous  savons  que  la  consanguinité  ne  crée  pas  les  tares,  qu’elle  n’est 
qu’un  coefficient  :  «  La  consanguinité,  dit  Féré,  n’agit  qu’en  favorisant  l’héré¬ 
dité  des  qualités  familiales  bonnes  ou  mauvaises;  dans  les  familles  saines  elle 
est  à  rechercher,  dans  les  familles  morbides  elle  est  à  éviter.  » 

Le  père  parait  bien  avoir  été  normal.  Son  caractère  se  serait  modifié  vers  la 
fin  de  sa  vie.  Il  serait  devenu  sombre,  triste,  un  peu  mélancolique.  Si  l’on  réflé¬ 
chit  qu’il  avait  vu  quatre  de  ses  enfants  se  suicider  et  plusieurs  autres  atteints 
de  troubles  nerveux  ou  mentaux  plus  ou  moins  graves,  on  reconnaîtra  que  ces 
modifications  du  caractère  se  justifiaient  suffisamment  pour  ne  pas  être  quali¬ 
fiées  de  pathologiques.  11  avait  une  seuur  normale  et  un  frère  déséquilibré,  chez 
lequel  le  déséquilibre  mental  prenait  la  forme  de  prodigalité  anormale,  prodiga¬ 
lité  telle  que,  en  quelques  années,  il  dévora  une  véritable  fortune  et  mourut 
dans  un  état  voisin  de  la  misère. 

Mais  c’est  du  côté  de  la  mère  que  nous  trouvons  les  renseignements  les  plu» 
intéressants.  File  était  l’aînée  d’une  famille  de  six  enfants.  Ses  frères  et  sœurs 
paraissent  avoir  été  normaux  et  avoir  fait  souche  eux-mêmes  de  familles  nor¬ 
males,  sauf  une  sœur  qui  est  morte  célibataire.  File  était  elle-même  intelligent® 
et  active.  Nous  en  avons  la  preuve  dans  le  fait  qu’elle  a  élevé  d’une  façon  irré¬ 
prochable  sa  nombreuse  famille.  Cependant  elle  a  une  histoire  pathologique. 
File  a  eu  la  fièvre  jaune  au  Urésil.  Mais  cette  affection  est  survenue  à  l’âge  de 
trente  ans,  après  la  naissance  des  trois  premiers  enfants,  de  sorte  qu’elle  n® 
saurait  être  considérée  comme  la  vraie  cause  de  la  dégénérescence  de  la  famille- 
A  trente-huit  ans,  après  la  naissance  de  son  huitième  enfant,  elle  présenta  des 
troubles  nerveux  qui  paraissent  avoir  été  des  troubles  de  nature  neurasthénique 
et  qui  guérirent  après  un  séjour  en  Europe.  Enfin,  il  lui  arrivait  assez  fréqueifl' 
ment,  surtout  quand  elle  était  surmenée  ou  préoccupée,  d’éprouver  une  légér® 
secousse  dans  la  face  et  dans  les  membres  supérieurs  et  de  s’endormir,  d’uU 
sommeil  profond,  pendant  deux  ou  trois  minutes,  puis  bâillait,  ouvrait  les  yeu* 
et  se  trouvait  réveillée.  Ces  crises  la  prenaient  brusquement,  ne  laissant  dau® 
la  conscience  aucun  souvenir,  et,  une  fois  réveillée,  la  malade  reprenait  l’occUj 
pation  à  laquelle  elle  se  livrait  au  moment  où  la  crise  avait  débuté,  comme  s* 
rien  d’anormal  ne  s’était  passé.  Toutes  les  crises  étaient  calquées  les  unes  su.f 
les  autres,  les  symptômes  se  succédaient  toujours  dans  l’ordre  que  nous  avo”® 
indiqué  :  secousse,  sommeil,  bâillement  et  réveil.  Ces  accès,  si  discrets  qu’**® 
aient  été,  nous  apparaissent  avec  des  caractères  très  précis  qui  nous  permetleO* 
de  porter  le  diagnostic  d'épilepsie  larvée  :  la  secousse  initiale,  l’inconscien®® 
absolue,  l’amnésie  consécutive,  la  stéréotypie  des  crisés,  tout  cela  forme  e" 
ensemble  classique. 

L’histoire  de  cette  famille  nous  paraît  instructive.  Elle  illustre  d’une  faÇ^** 
remarquable  cette  loi  biologique  en  vertu  de  laquelle  la  consanguinité,  impu*®' 
santé  par  elle-même  â  produire  la  dégénérescence,  ne  fait  qu’aggraver  les  tar®* 
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existant  chez  les  générateurs.  Elle  montre  également  que  si,  en  principe,  rien 
ne  doit  faire  condamner  les  mariages  consanguins,  il  n’en  est  pas  moins  permis, 
®n  fait,  de  se  montrer  à  leur  égard  extrêmement  circonspect.  Les  anomalies 
qu  ils  menacent  de  développer  peuvent  être  peu  apparentes,  si  peu  apparentes 
^in  elles  passent  inaperçues.  Deux  individus,  jugés  par  eux-mêmes  et  par  leur 
entourage  comme  sains  et  normaux,  peuvent  être  insuffisamment  tarés,  pour 
sous  l’inlluence  de  la  consanguinité,  leur  union  devienne  le  point  de  départ 
•lune  dégénérescence  fort  grave. 


M.  Vallon.  —  11  n’y  a  pas  de  chose  plus  héréditaire  que  le  suicide.  La  communication 
ne  M.  Uogues  de  Fursac  en  est  une  nouvelle  preuve.  .l’ai  soigné,  il  y  a  quelques  années, 
neux  jeunes  lilles,  alleintes  toutes  deux  de  mélancolie  avec  idées  de  suicide;  or,  leur 
père  ut  leur  mère  étaient  depuis  longtemps  dans  nue  maison  de  santé,  en  Allemagne,  où 
"s  avaient  été  placés  l’un  et  l’auti’e  à  la  suite  de  tentatives  de  suicide;  ils  étaient  vrai¬ 
semblablement  atteints  de  mélancolie,  mais  je  n’ai  pas  eu  de  renseignements  détaillés  sur 
eur  état  mental.  Le  frère  cadet  de  ces  deux  jeunes  filles,  un  jeune  homme  d’une  ving- 
mue  d’années,  intelligent,  instruit,  jiaraissait  normal,  bien  équilibré,  pondéré.  Un  jour 
J  appris  qu’il  s’était  suicidé.  Avait-il  des  obsessions  de  suicide?  s’est-il  tué  dans  la  crainte 
®  devenir  fou  comme  les  autres  membres  de  sa  famille?  Je  ne  saurais  le  dire.  Quant 
élA^  lilles,  je  les  ai  perdues  de  vue;  à  la  suite  du  décès  de  leur  frère,  elles  ont 

'■è  ramenées  en  Allemagne,  leur  pays  natal. 

En  somme,  il  faut  savoir  que  dans  les  familles  où  il  y  a  eu  des  suicidés,  on  voit, 
'62  des  gens  qui  paraissaient  tout  ù  fait  normaux,  l’hérédité  du  suicide  se  manifester 
6mmo  chez  mon  jeune  homme,  d’une  façon  tout  à  fait  inattendue. 

,^L  Gilbeiit  Ballet.  —  Je  retiens  dans  ce  tableau  généalogique  si  chargé  la  présence 
un  dément  précoce  à  forme  hébéphrénique. 

I  M.  Bogues  de  Fubsac.  —  Dans  mon  observation,  chez  le  malade  Lucien,  lo  sixième  de 
génération  où  se  sont  montrés  les  suicides,  les  idées  de  suicide  qui  ont  abouti  à  une 
oiitative  par  défénestration  étaient  insjiirées  par  les  suicides  qui  s’étaient  déjà  produits 
àns  sa  famille,  11  était  hanté  par  cette  idée  que  le  même  sort  l’attendait  et  il  s’est  jeté 
fnuétre,  poussé,  selon  sa  propre  expression,  par  une  force  à  laquelle  il  ne  pouvait 


Nouvelle  présentation  d’un  malade  amené,  il  y  a  un  an,  avec  le 
^agnostic  de  Démence  précoce  de  type  Cérébelleux.  Procédé  pour 
déceler  le  Clonus  du  pied.  (Discussion  de  ce  diagnostic),  [lar  M,  Henri 
“UPOUR. 


la  séance  de  janvier  1909,  j’avais  amené  à  la  Société,  avec  le  diagnostic  de 
|hence  précoce  de  type  cérébelleux,  le  malade  dont  on  trouvera  l’observation 
®*étée  dans  les  bulletins  de  l’an  passé. 

Après  avoir  reçu  des  soins  dans  le  service  du  docteur  Klippel,  et  après  avoir 
P  prendre  son  travail  pendant  deux  mois,  cet  homme  est  venu  de  nouveau  se 
.,**'6  hospitaliser  ii  l’IIôtel-Dieu  dans  le  service  du  docteur  Sicard,  gréce  à 
“llgeance  duquel  je  puis  vous  le  montrer  de  nouveau. 

*^6pui8  cette  époque,  il  ne  s’est  pas  produit  de  grand  changement  dans  l’état 
**  haalade.  Cependant,  certains  symptômes  se  sont  amendés  légèrement,  tels 
tèl*  èatatonie,  les  troubles  de  l’équilibre  et  certains  phénomènes  intellectuels, 
®  9ne  l’hébétude  où  semblait  plongé  le  malade.  Ün  note  toujours  le  même 
•obarras  de  la  parole,  l’apathie  et  l’affaiblissement  de  la  mémoire.  Rien  aux 


ïem 


6l  toujours  absence  de  lymphocytose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Les 


®*es  rotuliens  sont  exagérés. 


^  '•>  recherchant  la  trépidation  spinale  par  le  procédé  que  je  vais  indiquer  et 
^  je  me  sers  avec  avantage,  j’ai  pu  déterminer  le  clonus  du  pied.  Le  malade. 


èur  une  chaise,  doit  appuyer  le  pied  assez  fortement  sur  le  sol,  mais 
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seulement  sur  la  pointe,  le  talon  restant  soulevé,  la  jambe  fléchie  sur  la  cuisse 
à  angle  droit.  Si  l'on  pratique  sur  le  genou,  et  de  haut  en  bas,  des  pressions 
successives  et  rapprochées,  de  façon  à  imprimer  un  mouvement  de  pédale  au 
pied,  en  demandant  au  malade  de  résister  légèrement  à  cette  pression,  on 
arrive,  en  cas  d’irritation  du  faisceau  pyramidal,  à  provoquer  une  série  de 
flexions  et  d’extensions  du  pied  sur  la  jambe  ayant  le  rythme  habituel  et  l’au¬ 
tomatisme  du  clonus  du  pied.  C’est  l’indice  d’une  excitation  de  la  voie  pyrami¬ 
dale  et  on  le  constate  chez  T...  du  côté  gauche. 

lîn  somme,  'f...  est  à  peu  prés  semblable  à  ce  qu’il  était  il  y  a  un  an.  Son 
émotivité  est  extrême,  il  pleure  trop  facilement.  11  n’est  toujours  ni  halluciné, 
ni  délirant,  mais  il  a  une  apathie  intellectuelle,  que  ne  me  semble  pas  expliquer 
une  des  affections  rangées  dans  le  cadre  des  maladies  organiques  du  système 
nerveux.  11  .a,  de  plus,  une  manière  bizarre  de  marcher.  11  déambule  presque 
continuellement  sur  la  pointe  des  pieds  ou  marche  sur  le  bord  externe  du  pied 
droit. 

J’ai  grande  tendance  à  attribuer  cette  démarche  à  du  maniérisme  plutôt  qu’à, 
des  légions  nerveuses  centrales,  impliquant  de  telle  attitudes,  dont  je  ne  con-  : 
nais  pas  d’exemple  au  cours  des  alTections  organiques  (marche  sur  la  pointe  des 
pieds). 

Je  reconnais  qu’un  diagnostic  ferme  est  difficile  à  porter  chez  un  tel  sujet  et 
comme  il  a  été  l’objet  d’examens  multiples  de  la  part  des  neurologistes  les  plu®  ' 
compétents,  qui  ont  émis  des  interprétations  différentes  et  réservées  sur  ce  caSi 
je  pense  qu’il  convient  d’attendre  pour  conclure  définitivement. 

M.  Gilbuut  Ballet.  —  Le  diagnostic  no  me  paraît  pas  aujourd’hui  notablement  plu® 
net  que  lorsque  j’ai  examiné  ce  malade.  Dans  son  observation,  que  j’ai  en  ce  moment 
sons  les  yeux,  je  retrouve  quelques  particularités  intéressantes  ;  hémiplégie  transitoire, 
parler  à  caractère  pseudo-bulbaire,  grande  émotivité,  qui  ne  me  semblent  pas  cadrer 
avec  le  diagnostic  de  démence  précoce.  ■ 

U'aulre  part,  je  ne  vois  pas  chez  Iqi  de  symptômes  se  rattachant  avec  certitude  à  ui>® 
tumeur  cérébelleuse,  i’résente-l-il  réellement  de  la  diadococinésie?  Je  crois  qu’il  s’agU 
plutôt  d’une  lenteur  générale  des  mouvements. 

Il  a  des  phénomènes  catatoniques  ;  mais  ceux-ci  peuvent  s’observer  dans  toutes 
formes  de  torpeur  cérébrale,  quelle  qu'en  soit  la  cause. 

Mou  opinion  est  qu'il  s'agit  d'une  maladie  organique.  Mais  il  sera  intéressant  de  suirr® 
et  de  revoir  encore  ce  malade. 

M.  DupiiÉ.  —  Un  symptôme  important  est  ici  cotte  parole  nasonnée,  pseudo-bulbair®' 
D’autre  part,  il  existe  de  la  torpeur,  de  l’obtusion,  mais  non  la  note  psychopathique  d* 
la  démence  précoce. 

M.  Dupoua.  —  J'accepte  toutes  les  objections  qui  me  sont  faites  sur  le  diagnosd*'' 
'définitif  à  porter  sur  lu  maladie  de  cet  homme.  Je  n'ai  pas  été  sans  m’apercevoir  qu’**^ 
avait  un  problème  de  clinique  difficile  à  résoudre.  Le  premier  titre  donné  à  cette  obse. 
vallon  implique  bien  (ju’il  n’est  pas  possible  do  passer  sous  silence  le  côté  organique  à 
son  alfection;  mais,  vraiment,  les  troubles  intellectuels  se  présentent  avec  une  synap‘‘^’ 
matologie  telle  que  j'ai  peine  à  les  ratlachcr  à  une  alfection  organique  rentrant  dans  u» 
classification  normale.  . 

Ce  malade,  à  mes  yeux,  a  l’avantage  de  montrer  les  liens  étroits  réunissant  les  a® 
tiens  neurologiques  et  psychiatriques.  J'espére  que  nous  serons  tous  d’accord  jV 
nécessité  ([u'il  y  a  ù  revoir  ce  malade  et  à  le  soumettre  de  nouveau  dans  quelq®?! 
mois  t  l’exatnen  des  membres  de  la  Société.  , 


Le  Dérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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deux  observations  anatomo-cliniques  de  syndrome 

THALAMIQUE 

E.  Long. 

(Société  de  Neurologie  de  Parit.) 

Séance  du  10  février  1910. 

Ces  observations,  recueillies  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bard,  à 
Hôpital  cantonal  de  Genève,  démontrent  à  quelle  certitude  clinique  peut  con¬ 
duire  la  connaissance  du  syndrome  thalamique.  Pour  chacun  de  ces  malades, 
existence  d’une  lésion  de  la  couche  optique  avait  été  affirmée  pendant  la  vie, 
l’examen  nécropsique  en  a  donné  la  confirmation.  En  outre,  l’étude  des 
^dsions  sur  coupes  microscopiques  sériées  nous  permettra  d’ajouter  ces  deux  nou- 
•^elles  observations  à  celles,  encore  peu  nombreuses,  qui  ont  été  suivies  d’un 
ôXamen  histologique  complet. 

Observation  I.  —  M.  Angelo,  né  en  1837,  valet  de  chambre,  a  été  soigné  à  plusieurs 
éprises  pour  albuminurie  passagère,  troubles  gastriques  d’origine  alcooiiqiie,  coliques 
®Patiques,  artério-sclérose,  dépression  psychique. 

be  1(5  janvier  1907,  pendant  son  travail,  sans  malaise  antérieur,  il  est  pris  hrusque- 
ent  d’un  vertige  et  tombe,  sans  perdre  connaissance.  On  constate  une  hémiplégie 
Bouche  :  abaissement  de  la  commissure  labiale  gauche,  langue  déviée  du  même  côté, 
esfo  fiunbarrassée,  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux;  le  membre  supérieur 
g ‘.Vasque’  le  membre  inférieur  est  parésié;  réflexe  rotulion  affaibli  à,  gauche,  signe  de 
.  binski  négatif.  Ces  phénomènes  paralytiques  s’atténuent  très  rapidement  pendant  les 
fs  qui  suivent.  Dés  le  lendemain,  le  membre  supérieur  exécute  quelques  mouvements 
en  Un  mois  il  recouvre  sa  force  musculaire;  quant  au  membre  inférieur,  en  une 
68?*^'”®’  utilisable  pour  la  marche.  La  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux 
dis  stationnaire  et  même  très  marquée  pendant  une  quinzaine  de  jours,  puis  a 
paru  en  peu  de  temps. 

fut  ff'f*  n’avait  été  soumis,  au  début  de  sa  maladie,  qu’à  un  examen  sommaire, 

g  f®''u  à  la  fin  de  l’été  1907;  il  se  plaignait  d’avoir  de  la  peine  à  utiliser  la  main 
IgJ’ ®ne’  restée  inhabile,  et  d’autre  part,  il  souffrait  depuis  quelques  semaines  de  dou- 
f®'’enant  par  accès  dans  le  membre  supérieur  gauche.  On  constata  les  symptômes 

—  Pas  d’hémiplégie  faciale.  Du  côté  gauche  la  force  musculaire  des  membres 

•  P®n  Pfôs  égale  à  celle  du  côté  droit,  mais  les  mouvements  sont  incoordonnés  ;  les 
yj^'’®nients  précis  des  membres  supérieur  et  inférieur  sont  impossibles,  même  les 

•Cen*  ®nvert8,  et  dans  la  marche,  la  Jambe  gauche  mal  dirigée  subit  un  léger  retard; 
pijjf^^nt’  il  n’y  a  pas  de  signe  de  Romberg.  Pas  d’état  spasmodique,  pas  de  clonus  du 
■  S  ’  .®.  fôllexes  rotuliens  ne  sont  pas  exagérés  ;  le  signe  de  Babinski  est  négatif. 

•  ij  cutanée.  —  Diminution  manifeste  de  la  sensibilité  cutanée  pour  le  contact, 

■Ppérature  et  la  douleur  sur  toute  la  moitié  gauche  du  corps,  y  compris  la  face. 
«evük  neurologique  15 
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Cette  hypoestliésie  est  plus  marquée  à  l’extrémité  dos  membres  qu’à  la  racine;  elle  dis¬ 
paraît  progressivement  sur  la  ligne  médiane  du  tronc.  Les  deux  pointes  du  compas  de 
Weber  ne  sont  perçues  qu’avec  un  très  grand  écartement  à  gauche.  La  sensibilité 
osseuse  examinée  avec  le  diapason  est  également  très  altérée. 


Notion  de  position  et  sens  musculair 


-  L’incoordination  s’explique  par  une  altération 
considérable  de  la  notion  des  attitudes  segmen¬ 
taires  à  l’état  de  repos  et  dans  les  mouvements 
actifs;  le  malade,  les  yeux  fermés,  ne  sait  pas 
dans  quelle  position  on  place  son  bras  gauche,  ni 
dans  quel  sens  sa  main  est  tournée;  il  la  cherche 
en  tâtonnant. 

Douleurs  spontanées. —  Les  phénomènes  doulou¬ 
reux  apparus  dans  le  courant  de  l’été,  et  se 
manifestant  uniquement  du  côté  gauche,  dans  le 
bras,  puis  dans  la  jambe,  reviennent  par  crises 
assez  fréquentes. 

Vue.  —  Pas  d’hémianopsie. 


Cette  symptomatologie  si  caractéristique  fut 
vérifiée  à  plusieurs  reprises  pendant  les  mois 
suivants  et,  pour  la  dernière  fois,  quinze  jours 
avant  la  mort.  Celle-ci  survint  le  27  juillet  1908, 
soit  dix-liuit  mois  après  l’ictus  cérébral,  provo¬ 
quée  par  un  état  de  cachexie  progressive  avec 
subictère  qui  dura  deux  mois. 


Autopsie.  —  Artério-sclérose  généralisée  très 
avancée,  atteignant  en  particulier  les  artères 
basales  du  cerveau.  Cirrhose  hépathique.  Calculs 
biliaires. 

A  l’examen  du  cerveau  que  M.  le  professeur 
Fig.  1.  Askanazy  a  eu  l’obligeance  do  me  remettre,  on  n® 

trouve  aucune  lésion  corticale  ou  centrale  dans 
l’hémisphère  gauche.  Sur  l’hémisphère  droit  on  constate,  d’une  part,  que  la  partie  anté" 
rieure  de  la  circonvolution  pariétale  inférieure  (gyrus  supràmarginalis)  est  dépressibl* 


Fig.  2. 


sur  une  étendue  de  quelques  millimètres,  ce  qui  indique  un  foyer  destructif  soU* 
jacent;  d’autre  part,  sur  une  coupe  horizontale  do  l’hémisphère,  on  voit  la  cicatri^ 
d’un  foyer  hémorragique  occupant  le  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  intorO  ' 
et  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique.  ^ 

Examen  histologique,  en  coupes  microscopiques  sériées,  de  Vhémisphére  droit  avec 
pédoncule  cérébral,  de  la  protubérance  annulaire  et  du  bulbe  rachidien.  (Coloration  pftf* 
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méthodes  de  Weigert-Wolters  et  de  Marchi.  —  La  série  des  coupes  est  suivie  de  haut 
«n  bas.) 

Dans  la  moitié  supérieure  de  l’hémisphère,  débitée  en  coupes  horizontales,  on  trouve 
d'abord  une  cavité  kystique,  reliquat  d’un  foyer  hémorragique  située  dans  le  centre 
ovale,  sous  l’écorce  de  la  circonvolution  pariétale  inférieure  (lig.  1).  Cette  lésion  com¬ 
prend  surtout  la  substance  blanche  du  gyrus  supramarginalis,  détruite  dans  sa  partie 
supérieure;  elle  intéresse,  en  arriére,  la  substance  blanche  sous-jacente  au  pli  courbe, 
«t  en  avant,  mais  sur  quelques  coupes  seulement,  les  libres  de  projection  de  la  partie 
inférieure  de  la  pariétale  ascendante:  cette  circonvolution  sur  tout  le  reste  de  son 
étendue  est  indemne.  Cette  première  lésion  qui  correspond  à  la  dépression  superficielle, 
relevée  macroscopiquement  à  l’autopsie,  prend  fin  sur  les  coupes  passant  par  la  voûte 
du  ventricule  latéral  et  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  ;  ce  dernier  ne  présente  ni 
lésions  primitives,  nidégénéresconces  secondaires. 

Un  peu  plus  bas,  dans  la  région  thalamiquo  supérieure,  apparaît  un  second  foyer 
hémorragique,  qui  occupe  d’abord  le  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  ;  il 
«nvoie  latéralement  un  prolongement  linéaire  dans  un  des  replis  de  la  première  circon¬ 
volution  temporale.  En  suivant  dans  le  sens  descendant  cette  lésion,  on  la  voit  bientôt 
pénétrer  dans  la  couche  optique  où  elle  occupe  la  partie  postérieure  du  noyau  externe  et 
la  partie  centrale  du  pulvinar  (fig.  2)  ;  elle  a  la  forme  d’une  cavité  à  bords  irréguliers,  et 
ènvoie  quelques  prolongements  de  petites  dimensions  dans  le  noyau  externe  jusqu’à  la 
paroi  du  111"  ventricule.  Elle  se  prolonge  jusque  dans  la  région  sous-tbalaraique  où  elle 
termine  dans  le  territoire  occupé  par  le  noyau  externe,  le  noyau  médian  et  le  pul¬ 
vinar  (fig,  3),  un  peu  au-dessus  du  pôle  supérieur  du  noyau  rouge,  et  un  peu  en  dedans 
<lu  corps  genouillé  externe  qui  reste  indemne. 

Cette  lésion  tbalamique  a  donc,  vue  dans  sa  projection  verticale,  un  trajet  considérable. 
Ce  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  dans  tout  ce  trajet  ne  subit  qu’une  atteinte 
minime.  Quelques  fascicules  de  fibres,  les  plus  postérieurs,  sont  coupés  dans  la  partie 
périphérique  du  foyer  hémorragique,  lorsque  ce  dernier  passe  de  la  région  rétro-lenticu¬ 
laire  vers  l’intérieur  de  la  couche  optique  ;  on  retrouve  la  dégénérescence  secondaire  de 
fascicules  jusque  dans  le  segment  externe  du  pied  du  pédoncule,  mais  elle  no  dépasse 
pas  la  partie  supérieure  de  la  protubérance  annulaire,  et  la  pyramide  bulbaire  n’en  montre 
aucune  trace. 

Le  ruban  de  Reil  médian  droit  présente  une  légère  diminution  de  volume,  et,  avec  la 
méthode  do  Marchi,  on  retrouve  encore  de  petits  grains  noirs  jusque  dans  l’cntre-croise- 
ment  sensitif  du  bulbe. 

Dans  son  trajet  protubéranticl,  le  ruban  de  Reil  médian  reçoit,  en  outre,  un  supplé¬ 
ment  de  corps  granuleux  provenant,  sous  la  forme  d’un  pes  lemniscus  profond,  d’un  très 
Petit  foyer  de  nécrose  placé  dans  les  plans  postérieurs  de  l’étage  antérieur  de  la  protu¬ 
bérance. 

■Le  résumé  clinique  de  celte  observation  a  été  donné  en  ces  termes,  lors  de  la 
présentation  du  sujet,  à  la  Société  médicale  de  Genève  (1)  ;  «  Malade,  âgé  de 
"^0  ans,  atteint,  le  16  janvier  1907,  d’une  hémiplégie  gauche  ;  les  phénomènes 
•hoteurs  se  sont  rapidement  amendés  sons  laisser  d’état  spasmodique;  pas  de 
bionus  du  pied;  pas  de  Babinski.  Par  contre,  on  note  une  hémianesthésie  gauche 
portant  sur  la  sensibilité  cutanée  (contact,  douleur,  température)  et  encore  plus 
®hr  la  sensibilité  profonde  (sens  musculaire  et  notion  de  position).  Le  malade 
Présente  de  l’hémiataxie  et  de  l’astéréognosie.  Il  se  plaint  en  outre  de  ressentir 
douleurs  survenant  par  crises  dans  les  membres  gauches.  Pas  d’hémia- 
hopsie,  pas  de  paralysie  oculaire.  Cette  forme  pure  de  syndrome  tbalamique  ne 
Pbùt  être  due  qu’à  une  lésion  atteignant  la  partie  inféro-externe  de  la  couche 
Optique.  > 

Résumé  anatomique.  —  Premier  foyer  situé  dans  le  segment  rétro-lenticulaire 
b  la  capsule  interne  et  pénétrant  dans  la  partie  postérieure  du  noyau  externe 
6  la  couche  optique  et  la  partie  centrale  du  pulvinar.  Deuxième  foyer  occupant 
b  substance  blanche  du  gyrus  supramarginalis. 

P  (1)  Séance  du  28  novembre  1907.  Voir  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  1908, 
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Observation  IF.  —  L.  Balthazar,  nô  cn  1855,  comptable,  admis  le  13  novembre  190T 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bard  (chef  de  clinique  D'  Ehni,  assistant  Mlle  Cottin)- 
A  sou  entrée,  albumine,  hypertension  artérielle,  tachycardie,  obnubilation  intellectuelle. 

1.1e  30  novembre  1907,  en  revenant  du  bain,  il  tombe,  mais  se  relève  et  regagne  seul 
son  lit.  L’examen  clinique  pratiqué  le  lendemain  matin  fait  constater  les  symptôme» 
suivants  : 

Hémiplégie  droite  légère,  force  musculaire  un  peu  diminuée;  tous  les  mouvements  de» 
membres  supérieur  et  inférieur  droits  sont  possibles,  mais  limités  et  maladroits. 
Réflexe  rotulien  affaibli  à  droite.  Pas  de  clonus.  Signe  de  Babinski  positif. 

Ifiminution  considérable  de  la  sensibilité  sur  la  moitié  droite  du  corps,  y  compris  1» 
face,  et  portant  sur  la  sensibilité  cutanée  (contact,  douleur,  température)  et  sur  la  sen¬ 
sibilité  profonde  (sens  musculaire  et  notion  de  position).  Ataxie  des  membres  droits  avec 
asléréognosie.  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  dans  l’épaule  et  surtout  dans  la  main 

Hémianopsie  droite. 

Evolution  de  la  maladie.  —  Les  troubles  de  la  motilité  se  sont  rapidement  amendés:  1® 
signe  de  Babinski,  trouvé  positif  pendant  les  deux  premiers  jours,  a  fait  défaut  ensuite; 
les  réflexes  tendineux  se  sont  exagérés;  pas  do  clonus.  L’hémianesthésie  superficielle  et 


Fig.  4. 


Fig.  5. 


profonde,  l’hémiataxie  et  l’hémianopsie  persistent  sans  changement  :  les  douleurs  ég»' 
lement;  elles  sont  très  vives  dans  l’épaule  et  la  main  droites. 

Cet  état  reste  stationnaire  pendant  quatre  mois.  Puis  vers  la  fin  du  mois  de  mars  0» 
observe  à  la  fois  un  affaiblissement  intellectuel  progressif  et  une  aggravation  des  trou¬ 
bles  somatiques.  1.0  malade  marche  avec  peine  et  seul  ne  se  tient  pas  debout;  il  perd 
l’équilibre,  le  plus  souvent  avec  rétropulsion;  on  remarque,  en  outre,  une  légère  alté¬ 
ration  de  la  motilité  du  côté  gauche,  jusque-là  indemne,  ce  qui  fait  supposer  de  nouvelle^ 
lésions  dans  l’hémisphère  droit.  L’bémianeslbésie  droite  reste  permanente. 

J3n  mai,  à  l’hémianopsie  droite  s’ajoute  une  hémianopsie  gauche  progressive,  et  1® 
malade  arrive  à  peine  à  distinguer  les  impressions  lumineuses.  Les  douleurs  du  brs* 
droit  s’accentuent  au  point  de  limiter  considérablement  les  mouvements  passifs;  on® 
même  dû  s’assurer  qu’il  n’y  avait  pas  d’arthrite  concomitante;  état  de  contracture  p*®' 
inanonte  très  marquée  qui  existe  également,  moins  accusé,  au  membre  inférieur. 
signe  do  Babinski  est  toujours  négatif. 

Aggravation  rapide  des  phénomènes  démentiels.  Gâtisme.  Mort  dans  le  marasme 
19  juin  1908. 

Aidoptie,  —  Foyers  très  étendus  do  ramollissement  sur  la  face  inféro-interne  des  deu* 
lobes  occipitaux,  t'ne  coupe  horizontale  de  l’hémisphère  gauche  montre  une  lésion  de  1* 
partie  postérieure  de  la  couche  optique. 

Eo'amcn  histotogii/ue,  en  coupes  microscopique»  sériées,  du  segment  central  des  deux  héfd*^'^ 
phères  cérébraux  (couronne  ragonnante,  capsule  inlerne  avec  les  corps  opto-elriés,  péde?' 
tilles  cérébraux)  de  la  protubérance  annulaire,  de  la  partie  centrale  du  cervelet,  du  bum ^ 
rachidien  et  de  plusieurs  segments  de  la  moelle  épinière.  (Méthodes  de  Marchi  et  de 
gert-Wollers). 
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Hémisphère  droit.  —  En  suivant  la  série  des  coupes  jusqu'au  pédoncule  cérébral,  on 
ne  trouve  de  ce  côté  que  des  foyers  lacunaires  de  petites  dimensions  :  dans  le  segment 
nioyen  du  noyau  lenticulaire,  dans  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  et 
comme  résidu,  la  dégénérescence  descendante  de  quelques  fibres  isolées  dans  le  pied  du 
pédoncule  et  la  pyramide  bulbaire. 

Hémisphère  gauche.  —  On  trouve  des  lésions  localisées  dans  la  couche  optique,  et  des 
lésions  en  dehors  de  la  couche  optique.  • 

a)  Dans  la  couche  optique.  —  Déjà,  dans  la  région  thalamique  supérieure,  commence  à 
apparaître  sur  les  coupes  horizontales  un  petit  foyer  de  nécrose  dans  la  partie  posté¬ 
rieure  du  noyau  externe  (üg.  4).  On  le  voit,  sur  la  série  des  coupes,  s’accroître  progressi¬ 
vement  et  atteindre  son  plus  grand  développement  dans  les  régions  thalamique  inférieure 
et  sous-thalamique;  il  occupe,  à  ce  niveau  (fig.  5),  le  tiers  postérieur  du  noyau  externe, 
■et,  allongé  d’avant  en  arrière  sur  une  étendue  de  15  millimètres,  il  traverse  tout  le 
Pulvinar  jusqu’à  la  paroi  ventriculaire;  son  diamètre  transversal,  variable,  atteint  en 
•certains  points  5  millimètres.  Dans  la 
fégion  pédonculaire  supérieure  (fig.  6), 
ce  foyer  se  termine  par  deux  prolongo- 
ffients  :  l’un  dans  le  corps  genouillé 
Wterne,  l’autre  dans  le  champ  de  Wer- 
oicke  au  côté  externe  du  corps  genouillé 

externe. 

Il  importe  de  noter  que  dans  tout  ce 
J^'ejet,  c’est-à-dire  dans  les  régions  tha- 
lamiques  supérieure,  moyenne  et  infé¬ 
rieure,  le  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne  est  indemne  de  lésions  primitives. 

.  éj  Par  contre,  en  dehors  de  la  capsule 
interne,  la  voie  pyramidale  est  atteinte 
en  plusieurs  points.  Au  pied  de  la  cou¬ 
ronne  rayonnante,  on  trouve  un  foyer, 

"U  volume  d’un  pois,  produisant  une 
négénéresceiico  très  limitée  des  fibres 
intérieures  du  segment  postérieur  do  la 
Cïpsule  interne,  dégénérescence  que  l’on 
peut  suivre  jusque  dans  le  pied  du  pédon¬ 
cule  cérébral.  Ici,  un  petit  foyer  de 
nécrose  détruit  d’autres  fascicules  de 
voie  pyramidale  (fig.  6). 

Dans  la  protubérance  annulaire,  à  droite  et  à  gauche,  nouveaux  foyers  lacunaires  attei- 
Snant  encore  la  voie  pyramidale,  les  fibres  des  pédoncules  cérébelleux  moyens  et  la 
inbstance  grise  du  pont. 

Dans  le  cervelet,  un  foyer  de  nécrose  dans  la  substance  blanche  centrale  au  côté 
Citerne  du  noyau  dentelé  droit. 

Bulbe  rachidien.  —  Pas  de  lésions  primitives.  La  dégénérescence  partielle  des  fibres 
ces  deux  pyramides,  plus  marquée  à  gauche,  se  retrouve  après  l’entre-croisement  moteur 
plus  bas  dans  les  deux  faisceaux  pyramidaux  croisés  de  la  [moelle  épinière.  Pas  de 
dégénérescence  du  ruban  de  Reil  médian. 

Résumé  clinique.  —  Hémiplégie  droite  légère,  avec  signe  de  Babinski  positif 
Pendant  deux  jours,  puis  négatif.  Hémianesthésie  superficielle  et  profonde,  hé- 
^nialaxie,  hémianopsie.  Douleurs  précoces  dans  le  bras  droit.  A  la  fin  de  la 
nialadie  hémianopsie  bilatérale  et  troubles  de  l’équilibre. 

Résumé  anatomique.  —  Foyers  multiples  de  ramollissement  cérébral  occupant 
4s  deux  lobes  occipitaux,  la  partie  centrale  de  l’hémisphère  gauche,  la  protu- 
^rance  annulaire  et  le  cervelet.  Le  syndrome  thalamique  relève  d’une  lésion 
cccupant  le  noyau  externe  du  thalamus  et  le  pulvinar,  s’étendant  de  la  région 
thalamique  supérieure  à  la  région  sous-thalamique;  le  segment  postérieur  de  la 
Jdpsule  interne  est  intact  dans  toute  cette  région  ;  les  fibres  de  projection  qui  en 
partie  sont  lésées,  plus  haut  dans  la  couronne  rayonnante,  et,  plus  bas 
^•ds  le  pied  du  pédoncule  et  la  protubérance  annulaire. 
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Remarques.  —  La  première  observation  est  une  forme  pure  de  syndrome  tha- 
lamique,  ne  présentant,  comme  particularité,  que  l’apparition  tardive  des  phé¬ 
nomènes  douloureux. 

Dans  la  deu.xiéme  observation,  on  trouve  une  forme  mixte,  compliquée  dés  le 
début  d’une  hémianopsie  homonyme,  compliquée  à  la  période  terminale  de 
troubles  de  l’équilibration,  d’une  ébauche  d'hémiplégie  et  d'une  hémianopsie  du 
côté  opposé.  Cependant,  au  milieu  de  cet  ensemble  symptomatique  diffus,  les 
signes  indiscutables  d’une  lésion  thalamique  ont  persisté  jusqu’à  la  fin.  Nous 
attirons  l’attention  sur  la  transformation  rapide  du  signe  de  Babinski,  qui, 
positif  pendant  les  premiers  jours,  est  resté  négatif  par  la  suite,  bien  que  l’exa¬ 
men  histologique  ait  prouvé  une  atteinte  de  la  voie  pyramidale  sur  plusieurs 
points  de  son  trajet. 

Ces  deux  nouvelles  observations  anatomo-cliniques  viennent  confirmer  la 
conception  du  syndrome  thalamique,  telle  que  l’ont  établie  les  recherches  entre¬ 
prises  dans  le  service  et  dans  le  laboratoire  de  M.  Dejerine  depuis  treize  ans. 
Après  avoir  rendu  à  la  couche  optique  (Dejerine  et  Long)  le  rôle  qu’avec  Charcot 
on  attribuait  à  un  carrefour  sensitif,  placé  à  la  partie  postérieure  de  la  capsule 
interne,  après  avoir  confirmé  par  une  vérification  anatomique  la  localisation  de 
l’ataxie  d’origine  cérébrale  dans  la  couche  optique  (Dejerine  et  Egger),  on  a  pu 
réunir  un  ensemble  de  signes  très  caractéristiques  sous  la  dénomination  de 
syndrome  thalamique  (André-Thomas  et  Chiray)  (1);  la  démonstration  de  ce 
syndrome  a  été  reprise  à  l’aide  de  nouveaux  cas  par  Dejerine  et  Roussy  (2)  ; 
nous  renvoyons  à  la  thèse  très  documentée  de  Roussy  pour  les  éléments  de  la 
discussion  et  les  observations  fondamentales. 

Bien  qu’établi  sur  des  bases  cliniques  et  anatomiques  sûres,  le  syndrome  tha¬ 
lamique  a  rencontré  quelques  objections. 

Roque  et  Chalier  (3),  reprenant  une  opinion  émise  par  Hartenberg  dans  un 
article  tout  théorique  (4),  préfèrent  la  dénomination  de  syndrome  thalamique 
capsulaire  postérieur,  en  considérant  comme  un  fait  habituel  l’extension  de  la 
lésion  au  segment  postérieur  de  la  capsule  interne. 

Leur  argumentation  ne  nous  parait  pas  acceptable;  ce  serait  un  regrettable 
retour  vers  le  passé,  et  le  renoncement  a  une  acquisition  qui  n’est  pas  sans 
importance  :  la  possibilité  de  différencier  l’hémiplégie  durable,  accompagnée  ou 
non  d’hémianesthésie,  et  le  syndrome  thalamique  dans  lequel  il  y  a  un  mini¬ 
mum  de  troubles  moteurs  avec  un  maximum  de  troubles  sensitifs.  L’observation 
de  nos  confrères  lyonnais  concernejustementuncas  clinique  où  l’hémiplégie,  pen¬ 
dant  le  mois  de  survie  de  la  malade,  n’a  subi  qu’une  amélioration  insignifiante 
puisque  le  jour  de  la  mort  l’impotence  persistait  encore.  Dans  un  cas  de  syn¬ 
drome  thalamique,  il  en  est  autrement;  l’hémiplégie  est  rapidement  régressive, 
et  bientôt  il  est  évident  que  la  parésie  est  surtout  faite  d’hémiataxie.  L’obser¬ 
vation  de  MM.  Roque  et  Chalier  n’est  pas  un  syndrome  thalamique;  l’hémia¬ 
nesthésie  accompagnait  une  hémiplégie  des  plus  marquées,  expliquée  à  l’autop¬ 
sie  par  une  large  destruction  des  fibres  de  projection  cortico-médullaires. 

Ces  mêmes  considérations  s’adressent  a  fortiori  à  une  autre  dénomination  :  1® 

19oV  Chiaay,  Sur  un  cas  de  syndrome  thalamique,  Revue NeurologiqV'fi 

(2)  Dejeiune  et  Roussy,  Le  syndrome  thalamique,  Revue  Neurologique,  1906,  n»  12. 

(3)  RoguB  et  Chalier,  Syndrome  thalamo-capsulaire  postérieur.  Province  médicale, 
12  septembre  1908. 

(4)  Hartenheiig,  Le  syndrome  thalamique,  Presse  médicale,  15  janvier  1908. 
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syndrome  périthalamique,  proposée  pard’Abundo  (1)  qui  rapporte  la  pathogénie 
des  éléments  constitutifs  de  ce  syndrome  aux  lésions  avoisinant  la  couche  optique. 
En  se  basant  uniquement  sur  des  faits  expérimentaux,  d’Abundo  nie  la  fonction 
sensitive  de  ce  ganglion  et  lui  accorde  comme  principaux  symptômes  de  locali¬ 
sation  des  troubles  visuels  et  un  déficit  intellectuel. 

Nous  rappelons  les  observations  de  lésions  localisées  à  la  capsule  interne 
?ui  ne  se  sont  pas  traduites  par  des  troubles  sensitifs.  D’autre  part,  s’il  est 
fréquent  que  la  capsule  interne  soit  partiellement  lésée  dans  les  observations 
de  syndrome  thalamique,  il  ne  s’agit  que  de  destructions  peu  étendues,  et  il  est 
Même  des  cas  oü  elle  est  indemne  (cas  Kaiser  de  la  thèse  de  Roussy,  cas  de 
^inkler).  Dans  notre  première  observation,  on  ne  peut  interpréter  comme  une 
fésion  importante  de  la  capsule  interne  l’altération  de  quelques  fascicules  dont 


00  ne  retrouve  pas  la  dégénérescence  dans  la  pyramide  bulbaire;  et  en  fait,  le 
•Oelade,  après  une  courte  période  de  parésie  qui  n’était  vraisemblablement 
qu  une  réaction  de  voisinage,  avait  recouvré  toute  sa  force  musculaire.  Dans  le 
deuxième  cas,  la  voie  pyramidale  est  indemne  pendant  la  traversée  de  la  cap¬ 
sule  interne;  elle  est  touchée  par  des  foyers  de  petites  dimensions,  plus  haut 
dans  la  couronne  rayonnante,  plus  bas  dans  le  pied  du  pédoncule  et  l’étage 
antérieur  de  la  protubérance. 

Une  autre  objection,  qui,  elle,  ne  porte  que  sur  la  dénomination  employée,  a 
lé  défendue  récemment  par  Mingazzini.  Puisqu’il  est  entendu  que  la  lésion 
®  intéresse  qu’une  région  spéciale  du  thalamus,  sa  partie  postérieure,  on  devi-ait 
me  :  syndrome  thalamique  postérieur.  Cette  objection  est  logique,  mais  il  est 
^eaisemblable  que  pendant  longtemps,  on  ne  saura  faire  le  diagnostic  d'une 
nestruction  des  parties  antérieure  ou  interne  de  la  couche  optique,  et  en  pratique, 
®  terme  syndrome  thalamique  n’a  prêté  jusqu’ici  à  aucune  confusion;  les 
autres  fonctions,  hypothétiques  d’ailleurs,  attribuées  à  la  couche  optique  (régu- 
ation  des  mouvements  des  divers  viscères,  coordination  des  mouvements 
réflexes  de  la  mimique,  pathogénie  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques),  ne  se 
prêtent  pas  à  une  localisation  étroite,  le  thalamus  n’a  plus  ici  un  rôle  essen- 
comme  pour  la  transmission  des  impressions  sensitives. 

Cependant,  il  reste  encore,  nous  le  reconnaissons,  bien  des  points  à  élucider 
^  ans  la  physiologie  pathologique  de  ce  syndrome,  et  les  observations  qui  font 
°^jet  de  cette  communication  soulèvent,  en  particulier,  deux  questions  qui 
®féritent  d’être  discutées. 

Nous  avons  vu  que  dans  le  premier  cas,  il  existait  au-dessus  du  foyer  Ihala- 
®"que  un  autre  foyer  siégeant  sous  le  gyrussupramarginalis.  Quelle  est  la  valeur 
faspective  de  ccs  deux  lésions  par  rapport  à  l’hémianesthésie?  Il  est  évident  que 
a  première  suffirait  à  elle  seule  à  produire  les  phénomènes  cliniques  observés; 
jffais  la  lésion  du  gyrus  supramaginalis  aurait-elle  pu,  à  l’état  isolé,  réaliser 
lalement  ou  en  partie  cette  symptomatologie?  V.  Monakow,  en  se  basant  sur 
recherches  expérimentales,  a  admis  autrefois  des  relations  de  continuité 
®nire  le  lobe  pariétal,  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  le  noyau 
^anlral  de  la  couche  optique  et  le  ruban  de  Reil  médian.  D’après  un  ensemble 
®  faits  que  nous  avons  exposés  antérieurement,  cette  hypothèse  ne  paraît  pas 
^f^aisemblable  et,  dans  le  cas  particulier,  il  faut  remarquer  que  la  destruction 
Syrus  supramarginalis  n’a  entraîné  aucune  dégénérescence  secondaire  dans 


la  physiopathologie  do  la  couche  optique.  Congrès  de  la  Société  italienne  de 
^'ologie;  Gènes,  octobre  1909. 
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le  pied  de  la  couronne  rayonnante.  De  même  vérifié  avec  soin  l’intégrité  de  la 
circonvolution  pariétale  ascendante  qui,  placée  près  de  l’hémorragie  sous-corti¬ 
cale,  aurait  pu  être  lésée.  Les  recherches  expérimentales  de  Grunbaum  et  Sher- 
rington,  qui  ont  conclu  au  rôle  moteur  de  la  circonvolution  frontale  ascendante 
et  au  rôle  sensitif  prépondérant  de  la  circonvolution  pariétale  ascendante,  des 
récents  travaux  sur  les  connexions  du  girus  supramarginalis  avec  la  circonvolu¬ 
tion  pariétale  ascendante,  a'ppellent  en  effet  de  nouvelles  études  sur  la  représen¬ 
tation  corticale  des  fonctions  sensitives.  Il  serait  intéressant  de  savoir  s’il  peut 
se  faire  ici  une  dissociation  des  phénomènes  paralytiques  et  de  l’hémianes¬ 
thésie,  se  rapprochant  de  celle  qui  se  produit  à  la  suite  d’une  destruction  limitée 
à  la  partie  postéro-externe  de  la  couche  optique. 

La  seconde  question  que  nous  posons  est  celle-ci  :  il  existe  plusieurs  observa¬ 
tions  de  syndrome  thalamiquft.  (voir  cas  Iludry  et  Josseaume  de  la  thèse  de 
Roussy,  et  notre  obs.  I),  qui  comportent  des  lésions  étendues  du  pulvinar, 
sans  qu’il  y  ait  eu  hémianopsie.  On  sait  d’autre  part  qu’une  hémianopsie  rele¬ 
vant  d’une  lésion  sous-thalamique  est  due  à  la  destruction  du  corps  genouillé 
externe,  de  la  bandelette  optique  qui  y  arrive,  ou  des  radiations  optiques  qui  en 
partent;  cette  lésion  peut  être  limitée,  et  sans  extension  au  pulvinar  (nous  en 
avons  rapporté  on  exemple.  Revue  Neurologique,  1904,  n»  3).  Doit-on  conclure  de 
ces  deux  catégories  de  faits  que  le  pulvinar  n’a  aucune  relation  avec  les  voies 
visuelles?  Puisque  ce  noyau  gris  subit,  ii  la  suite  de  lésions  du  lobe  occipital,  des 
altérations  secondaires  (qui  portent  en  particulier  sur  le  champ  de  Wernicke  et 
le  stratum  zonale),  il  est  possible,  quoique  non  démontré  encore,  que  dans  sa 
partie  basale,  au  voisinage  du  corps  genouillé  externe,  il  fasse  partie  des  organes 
de  la  vision.  Mais  au  delà,  c’est-à-dire  plus  haut,  nous  venons  de  voir  que  sa 
lésion  n’entraîne  pas  l’hémianopsie  comme  conséquence,  tandis  qu’on  peut  se 
demander  s’il  participe  avec  le  noyau  externe  du  thalamus  à  la  transmission  des 
impressions  de  la  sensibilité  générale. 
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DE  LA  MYOTONIE  DANS  LA  MALADIE  DE  PARKINSON 


Johanny  Roux 

idc  Saint-Étienne). 

ICet  article  était  déjà  sous  presse  q^iand  est  survenue  la  lin  tragique 
de  son  auteur.  La  Revue  Neurologique  tient  à  s’associer  au  deuil  causé  par 
la  disparition  prématurée  du  neurologiste  cultivé  qu’était  Johanny 
Roux.  N.  D.  L.  R.]. 

En  dehors  de  la  myotonie  congénitale,  héréditaire,  familiale,  de  la  maladie  de 
Thomsen,  on  a  décrit  depuis  quelques  années  des  myotonies  acquises  (Talma  (l)i 
Furstner  (2),  Nikonoff  (3),  Dercum  (4),  Bonniot  et  Lévy  (5)  ;  acquises  et  intermit- 

(1)  Talma,  Ueber  Myotonia  acquisita,  Deutsche  Zeit.  f.  Nerv.,  II.  1892,  p.  210. 

(2)  Fdrstner,  Myotonia  acquisita,  Arch.  f.  Psych.,  1895,  Bd.  XXVII,  p.  600. 

(3)  Nikonopp,  Thèse  Paris,  1891. 

(4)  Dercum,  Journ.  of  nerv.  and  ment,  deseases,  vol.  XXVII,  n-  8,  p.  454,  1900. 

(5)  Bonniot  et  Lévy,  Revue  Neurologique,  1905,  p.  557. 

(6)  Mingazini  et  Pkrusini,  Rivista  di  path.  nerv.  e  ment.,  vol.  IX,  p.  153. 
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tfntei  (Sand)  (d)  ;  des  myotonies  associées  à  diverses  maladies,  à  l’épilepsie 
(Rybalkine),  à  la  sclérose  en  plaques  (Erb),  à  la  polynévrite  (Hoffmann),  à  la 
®yélite  (Lannois),  à  la  tétanie  (Bettmann,  Foss)  (2),  surtout  à  la  myopathie 
atrophique  (3).  Enfin  on  a  même  décrit  des  hémitonies  apoplectiques  (Bechte- 
rew  (4),  Pfeiffer)  (5). 

_  L'observation  suivante  nous  paraît  de  nature  à  apporter  une  petite  contribu¬ 
tion  à  la  connaissance  de  ces  états  myotoniques,  en  raison  d’abord  de  son 
assoeiation  au  syndrome  parkinsonien,  et  ensuite  de  la  particularité  que  pré¬ 
sentait  le  spasme  myotonique  de  ne  se  produire  qu’à  l’occasion  de  la  marche, 
et  du  passage  à  la  station  debout. 


OBSERVATION 

.  Jt-  F- -,  âgé  de  71  ans,  a  été  un  homme  robuste,  remarquablement  bien  musclé,  ayant 
‘â  dans  sa  jeunesse  très  agile  et  bon  gymnasiarque.  Très  actif,  très  travailleur,  il  a 
toujours  joui  d’une  bonne  santé. 

Dans  ses  antécédents  héréditaires,  rien  d’intéressant  à  noter.  11  est  très  afïïrmatil'  sur 
e  point,  que  chez  aucun  membre  de  sa  famille  n’a  été  noté  le  syndrome  myotonique. 
tians  ses  antécédents  personnels,  en  dehors  de  l’affection  qui  nous  occupe,  nous  signa¬ 
lons  seulement  de  la  sclérose  cardio-artérielle  et  rénale,  qui  a  commencé  à  l’âge  de 
O  ans  à  se  traduire  par  un  peu  d’hypertension,  une  albuminurie  très  légère,  quelques 
ouieurg  aortiques.  Grâce  à  un  régime  strict  et  une  hygiène  rigoureuse,  les  lésions  parais- 
^ht  évoluer  avec  une  extrême  lenteur.  L’état  général  se  maintient  bon.  11  y  a  quelques 
[  a  ou  quelques  signes  de  défaillance  cardiaque,  un  peu  d’œdème  des  jambes,  de 
diminution  des  urines,  un  peu  de  congestion  veineuse,  puis  tout  est  rentré  à  peu  près 
ojnpiètemont  dans  l’ordre.  Il  n’y  a  jamais  eu  d’ictus. 

I®  syndrome  parkinsonien  a  débuté  à  Tâge  de  66  ans  et  a  été  caractérisé  d’abord  par 
Ig  ^'Lide  soudée,  la  marche  à  petits  pas,  puis  par  le  tremblement.  L’évolution  a  été  très 
Qte  ;  il  n’y  ^  jamais  eu  de  besoin  de  changer  de  place,  jamais  de  troubles  vaso-moteurs  ; 
“■  raideur  est  restée  modérée  La  gène  en  somme  ne  serait  pas  très  grande,  si  depuis 
sns  n’était  survenu  le  syndrome  myotonique  que  nous  allons  maintenant  étudier. 
^'Examen  au  lit.  —  h)  Au  point  de  vue  de  lu  paralysie  agitante  :  a)  Le  tremblement  assez 
à  la  main  droite  est  presque  nul  aux  autres  membres,  il  est  très  typique  ;  b)  la 
,  deur  est  modérée,  les  membres  sont  faciles  à  mobiliser  par  des  mouvements  passifs: 
y*  diembres  supérieurs  deviennent  tout  à  fait  souples,  les  membres  inférieurs  restent 
peu  hypertoniques  dans  les  manœuvres  do  recherche  des  signes  de  Lasègue  et  de 
;  ’c)  le  masque  est  figé;  d)  il  y  a  de  la  difficulté  de  la  mise  en  train,  dans  tous  les 
dvements  spontanés  ou  commandés. 

point  de  vue  myotonique.  —  Le  spasme  myotonique,  nous  insistons  sur  ce 
•ors  ’  “  dPPdralt  que  dans  les  muscles  du  tronc,  surtout  dans  la  masse  sacro-lombaire, 
Vg  '•'*®  le  malade  veut  s’asseoir  ou  se  tourner.  11  n’existe  absolument  pas  dans  les  mou- 
onts  au  lit  des  membres  inférieurs  ni  supérieurs, 
tsi»  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  normaux,  un  peu  faibles.  Le  réflexe  plan- 
Y  est  indifférent. 

rpii^,‘e*’oe  est  entière  et  l’appareil  musculaire  est  resté  athlétique  avec  des  muscles  en 
*>  et  durs. 

«énw"  •■'’euble  ni  sensitif,  ni  sensoriel,  ni  vaso-moteur  ni  trophique.  Aucun  trouble 
^  âlique;  facultés  intactes. 


"ann. 


Ü  Myotonie  fruste  et  intermittente.  La  Clinique,  1905,  p.  343. 

(31  V  (russe)  de  psych  ,  neur.  et  psychologie  expérim.,  1904,  p.  491. 

^Nk  entre  autres  :  Noguès  et  Sirol,  Nouvelle  Iconographie,  1899,  p.  15;  —  IIopf- 
g,’ ;fo*f»cà.  f.  Nedv.,  t.  XVllI,  1900,  p.  118  ;  —  Rossolimo,  ÎVouceile  Iconographie,  1902, 
Thif.  '  —  Lannois,  Congrès  de  Pau,  in  Revue  Neurologique,  1904,  p.  107  ;  —  Magneval, 
^eiiEN  i  Lortat-Jacob  et  Paul  Thaon,  Revue  Neurologique,  1905,  p.  778  ; 

u\  p*  et  StccAHDi.  Rivista  speriment.  di  frenatria,  1905,  p.  161. 

(S)  p  Hemitonia  apoplectica,  Deutsche  Zeit.  f,  Nerv.,  1899. 

Ceufp  j‘'®’SFER,  Ein  klinischer  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Hemitonia  apoplectica.  Neur, 
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2»  Examen  dans  la  station  dedoot  et  la  madche.  —  C’est  alors  qu’apparalt  le  syn-' 
(Ironie  myolonique.  Lorsqu’il  veut  se  lover  de  son  fauteuil,  tous  les  muscles  des  mem¬ 
bres  inférieurs  se  tétanisent,  deviennent  durs  comme  du  bois,  immobilisant  d’une  façon 
complète  toutes  les  articulations,  rendant  tous  les  efforts  du  malade  vains.  Ce  spasme 
dure  de  20  à  40  secondes,  puis  il  cède  peu  à  peu.  Une  fois  debout,  lorsqu’il  s’agit  de  se 
mettre  en  marche,  il  réapparaît.  Enfin  le  malade  s’ost  mis  en  marche,  il  s’avance  à  petits 
pas,  l’attitude  soudée,  avec  un  peu  de  festination,  comme  les  parkinsoniens.  Survienne 
un  obstacle  quelconque,  s'il  s’agit  de  changer  de  direction,  do  passer  une  porte,  ou  sim¬ 
plement,  lorsque,  arrivé  au  terme,  il  va  s’asseoir,  nouvelle  immobilisation. 

Chose  curieuse,  ce  malade  qui,  en  terrain  plat,  marche  avec  une  extrême  difficulté, 
arrêté  à  chaque  instant,  soulevant  à  peine  les  pieds,  dont  la  pointe  traîne  à  terre  co-mme 
ceux  des  spasmodiques,  ce  malade  monte  un  escalier  avec  la  plus  grande  facilité,  rapi¬ 
dement,  sans  arrêt,  soulevant  bien  le  pied,  n’étant  plus  arrêté  par  des  spasmes.  Il  peut" 
aussi  très  bien  marquer  le  pas  sur  place.  11  y  a  là  un  contraste  frappant,  difficile  é 
expliquer. 

Dans  la  station  debout  comme  au  lit,  il  n’y  a  jamais  de  spasme  aux  membres  supé¬ 
rieurs,  ni  à  la  face. 

3»  Réactions  élbctbiqoes.  —  Cet  examen  fait  par  le  docteur  Fayard  a  donné  les  résul¬ 
tats  suivants  : 

A)  Courant  faradique.  —  Anode  indifférente  à  la  région  lombaire  ;  cathode  active, 
BOUS  forme  de  tampon,  appliquée  sur  les  points  moteurs  du  triceps  fémoral.  On  cons¬ 
tate  : 

a)  Hyperexcitabilité  du  muscle  ;  avec  une  bobine  induite  à  gros  fil,  les  secousses  mus¬ 
culaires  commencent  avec  une  intensité  qui  est  sans  effet  moteur  sur  un  muscle 
normal. 

b)  Les  interruptions  très  lentes  no  déterminent  pas  la  tétanisation  du  muscle  ;  le» 
secousses  sont  absolument  indépendantes. 

r)  La  contraction  musculaire  est  brusque;  elle  commence  et  cesse  rapidement;  avec 
des  excitations  fortes,  la  secousse  est  forte,  mais  elle  conserve  son  caractère  do  briè¬ 
veté;  on  ne  voit  pas  apparaître  d’onde  de  contraction. 

U)  Courant  galranique.  —  a)  Au  point  moteur  du  droit  antérieur,  on  obtient  avec  une’ 
cathode  de  3  centimètres  carrés  une  légère  secousse  à  la  fermeture  du  courant  avec  une 
intensité  de  4  milliampères. 

b)  La  secousse  de  fermeture  du  positif  est  devenue  sensiblement  égale  à  la  secousse' 
de  fermeture  du  négatif  ;  toutes  deux  commencent  à  4  à  5  milliampères.  Le  sujet  étant 
très.sonsible  à  l’excitation  galvanique,  on  ne  peut,  en  raison  des  phénomènes  douloureux, 
étudier  les  secousses  d’ouverture. 

c)  Les  secousses  paraissent  un  peu  traînantes,  lentes  à  disparaître.  Si  on  [dace  l’élec¬ 
trode  active  sur  l’extrémité  du  tendon  du  triceps  (réaction  longitudinale),  on  voit  app»' 
raltro  encore  mieux  le  caractère  traînant  de  la  secousse,  et  même  avec  une  excitation 
forte,  on  voit  parfois,  mais  irrégulièrement,  deux  ou  trois  secousses  se  produire. 

C)  Excitabilité  de»  nerft.  —  L’examen  du  nerf  crural  au-dessous  de  l’arcade  de  Kallop® 
montre  des  réactions  normales. 

D)  Excitabilité  mécanique.  —  La  percussion  du  triceps,  même  d’une  manière  légèrOi 
paialt  indiquer  un  certain  degré  d’hyperexcitabilité  musculaire. 

La  physiologie  pathologique  du  syndrome  myolonique  commence  à  être  con- 
nue.  La  cause  prochaine  en  est  toujours  une  altération  anatomique  ou  fonction*! 
nelle  de  la  fibre  musculaire  striée.  11  y  a  dans  celle-ci  deux  substances  :  le  ««f' 
coplasma,  non  différenciée;  le  myoplasma,  substance  différenciée,  fibrillaire  ét 
striée.  Nous  savons  depuis  Rolazzi  (1)  que  toutes  deux  sont  contractiles,  etdepui* 
JoteyUo  (2)  quels  sont  les  caractères  de  la  contraction  du  sarcoplasma,  caraC' 
tères  identiques  à  ceux  que  l'on  observe  précisément  dans  la  réaction  myoto- 
nique  d’Erb. 

Etudiant  la  fonction  sarcoplasmique,  par  une  série  d’expériences  ingénieuse»^ 


(1)  Bota/.zi,  Beltrage  zur  Physiologie  des  Sarkoplasmas.  Arch.  f.  Physiologie, 

(2)  Jotevko,  Elude  sur  la  contraction  tonique  du  muscle  strié  et  ses  excitants. 
moires  couronnés  par  l’Académie  royale  de  médecine  de  Belgique,  1903. 
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Sur  des  muscles  où  elle  existe  seule  (fibres  lisses)  ;  sur  des  muscles  où  normale¬ 
ment  elle  est  prédominante  (muscles  rouges  de  Ranvier);  sur  des  muscles  où 
6lle  est  exaltée  passagèrement  par  l’intoxication  à  l’aide  de  produits  chimiques 
(yératrine,  sels  de  soude  ou  de  potasse)  ou  physiologiques  (sécrétions  surrénales, 
thyroïdiennes,  pituitaires,  testiculaires,  ovariques)  ;  sur  des  muscles  fatigués, 
hibernants  ou  refroidis,  Mlle  Joteyko  a  pu  montrer  que,  dans  la  contraction  sar- 
coplasmiquc,  comme  dans  la  réaction  myotonique,  il  y  a  des  secousses  toniques, 
lentes  à  se  produire  et  à  disparaître,  de  l’hyperexcitabilité  avec  inversion  de  la 
formule,  comme  dans  la  DR.  De  ces  travaux,  on  peut  conclure  que  le  syndrome 
myotonique  est  fonction  d’altérations  anatomiques  ou  fonctionnelles  du  sarco- 
Plasma,  anatomiques  comme  dans  les  muscles  rouges  de  Ranvier,  ou  fonction¬ 
nelles,  comme  dans  les  intoxications  ci-dessus. 

Il  y  a  donc  lieu  avec  Borgherini,  Ferrarini  et  Paoli,  Mingazzini  et  Perusini,  et 
surtout  Léopold  Lévy  (1),  de  distinguer  : 

1°  La  myotonie,  congénitale,  héréditaire  et  familiale,  maladie  de  Thornsen,  liée 
ù  une  hypergénése  du  sarcoplasma,  comme  l’ont  montré  les  recherches  anatomi¬ 
ques  (Erb,  Dejerine  et  Sottas)  ; 

2“  Les  états  myotoniques,  acquis,  associés  ou  non  à  d’autres  maladies,  sans 
hypergenése,  mais  avec  hyperexcitabilité  du  sarcoplasma;  cette  hyperexcitabi¬ 
lité  pouvant  être  due  :  o)  soit  à  une  altération  des  humeurs  (2)  ;  b)  soit  à  une 
lésion  nerveuse  (3). 


Notre  cas  appartient  évidemment  au  groupe  des  états  myotoniques  d’origine 
nerveuse.  La  localisation  en  certains  muscles,  la  non-participation  de  tous  per- 
mettent  d'éliminer  les  altérations  humorales.  Nous  ne  croyons  pas  nécessaire  de 
Justifier  le  diagnostic  de  myotonie,  la  symptomatologie  en  était  trop  caractéris¬ 
tique.  Cependant,  dans  un  cas  analogue  au  nôtre,  Roger  Mignot  (4),  se  basant 
®ur  ce  fait  que  le  spasme  ne  se  produisait  qu’à  l’occasion  des  mouvements  de  la 
®uurche,  comme  chez  notre  malade,  rejette  le  diagnostic  de  myotonie  et  en  fait 
"Ue  basophobie  à  type  myotonique.  Nous  verrons  que  ce  n’est  pas  là  une  raison 
Suffisante.  D'ailleurs,  dans  notre  cas,  les  réactions  électriques,  sans  être  identi- 
'lues  à  la  réaction  myotonique  d’Erb,  s’en  rapprochent  beaucoup. 

Le  fait  d’observer  chez  le  même  malade  le  syndrome  myotonique  et  le  syn- 
fume  parkinsonien  nous  semble  très  intéressant,  car  il  y  a  entre  ces  deux  mala- 
des  rapports  évidents.  Pour  toutes  deux,  on  a  invoqué  successivement  les 
*®®iùes  théories  myopathiques,  humorales,  nerveuses.  Toutes  deux,  à  la  fois 
®®®blables  et  complémentaires,  sont  des  maladies  du  tonus  ;  dans  un  cas,  liyper- 
Uus  au  repos,  diminuant  par  les  mouvements;  dans  l’autre  cas,  hypertonus 

x,(l)  Voir  l’excellent  article  de  Léopold  LÉvv,  Maladie  de  Thomsen  et  sarcoplasma.  Revue 
Jl^ogiquc,  1905,  p.  789. 

hall  dehors  des  intoxications  que  nous  avons  citées  plus  haut,  il  faut  rappeler  quo 
[Pr  ‘1®  maladie  do  Thomson,  a  trouvé  dans  l’urine  un  alcaloïde  spécial 

ffiv**®*"^*  ’”®dwnî,  it  juillet  1902),  qu’on  a  attribué  la  myotonie  à  une  altération  des  para- 
5’''oïde8.  Dans  notre  cas,  la  parathyrénine  a  été  essayée  sans  aucun  succès, 
éelu'  ®®®  *1®  myotonie  par  lésion  nerveuse  sont  excessivement  rares.  On  peut  citer 
i>,  *  de  Bonniot  et  Lévy  (Revue  Neurologique,  1905,  p.  557),  ceux  de  Bechterew  et 
(loc.cit.),  d’hémitonies.  Lévy  {toc.  cil.)  élimine  avec  raison  celui  de  Ferrarini 
^  c'tuse  de  la  familiarité. 

'  )  Roger  Mig.not,  Revue  de  médecine,  1905,  p.  298. 
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momentané  survenant  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires  ;  dans  un  cas, 
contracture  ;  dans  l’autre,  spasme  du  tonus. 

Maladie  du  tonus,  la  myotonie,  lorsqu’elle  n’est  pas  d’origine  myopathique  ou 
humorale,  doit  évidemment  relever  d’une  lésion  de  l’appareil  du  tonus.  Celui-ci 
étant  en  même  temps  l’appareil  de  l’équilibre,  il  n'est  pas  étonnant  que  parfois, 
comme  dans  notre  cas,  le  spasme  myotonique  n’apparaisse  que  dans  les  actes 
de  s’asseoir,  de  se  lever,  de  marcher,  c’est-à-dire  lorsque  la  pesanteur  sollicite 
l’appareil  d’équilibration. 

C’est  également  en  un  point  de  cet  appareil  du  tonus  et  de  l’équilibre  que 
Brissaud  a  localisé  la  lésion  de  la  maladie  de  Parkinson,  dans  la  région  sous- 
thalamique,  au  voisinage  du  noyau  rouge  et  de  la  calotte,  dans  ce  carrefour  où 
s’entre-croisent  des  voies  multiples  (fibres  cérébello-rubriques  et  rubro-cérébel- 
leuses  ;  rubro-thalamiques  et  rubro-médullaires,  faisceau  longitudinal  inférieur, 
faisceau  central  de  la  calotte).  A  ce  niveau,  les  lésions,  au  hasard  des  localisa¬ 
tions  fines,  telles  que  peut  les  réaliser  par  exemple  la  cérébro-sclérose  lacu¬ 
naire,  ont  une  symptomatologie  protéiforme,  dont  nous  connaissons  déjà  quel¬ 
ques  éléments  (hémitremblements  divers,  syndrome  parkinsonien,  bémiataxie), 
auxquels  il  faudra  peut-être  ajouter  le  syndrome  myotonique,  associé  ou  non  à 
d’autres  symptômes  (1). 

S’il  était  permis  de  hasarder  une  hypothèse,  le  diagnostic  que  nous  ferions 
volontiers  dans  notre  cas  serait  celui  de  cérébro-sclérose  lacunaire  de  la  région 
sous-thalamique. 
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L’action  du  Radium  sur  les  tissus  du  Névraxe,  par  Alquieb 
M,  Faure-Beaulieu.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXII,  n"2,  p.  109" 
113,  mars-avriH909. 

Appliqué  sur  le  crâne  ou  le  rachis  du  lapin,  le  radium  aux  doses  thérapen' 
tiques  ne  détermine  aucun  trouble  ni  de  la  santé  générale  ni  du  système  nef' 
veux.  Anatomiquement,  chez  les  animaux  sacrifiés,  on  ne  constate  d’autr®^ 

(1)  Dans  le  cas  de  Lévv  (loc.  cil.),  la  myotonie  s’accompagnait  de  myoclonie,  de  treiO' 
blement,  de  scansion  de  la  parole,  de  latéropulsion,  tous  symptômes  qui  s’accorderais** 
bien  avec  une  localisation  voisine  de  celle  de  notre  malade. 


ANALYSES 


lésions  du  névraxe  que  de  minimes  hémorragies  sans  altérations  des  éléments 
nerveux.  Ces  résultats  sont  assez  différents  de  ceux  qui  ont  été  obtenus  par  les 
entres  observateurs  qui,  à  la  vérité,  s’étaient  servis  de  radium  à  doses  beaucoup 
plus  élevées.  E.  Eeindel. 

356)  L’Exploration  clinique  de  la  Sensibilité  Douloureuse  par  la  Pres¬ 
sion,  par  DE  Cléhambault.  Btillelin  de  In  Société  clinique  de  Médecine  mentale, 
en  II,  n“  3,  p.  82-87,  mars  i909. 

La  compression  unguéale,  la  surflexion  de  la  phalangette  et  la  compression 
la  crête  tibiale  provoquent  des  douleurs  caractéristiques  faciles  h  rechercher 
en  clinique.  L’analgésie  absolue  de  ces  régions  est,  jusqu’à  un  certain  point, 
symptomatique  de  paralysie  générale  et  de  tabes  ;  elle  se  rencontre,  moins 
àbsolue  et  moins  fréquente,  dans  d’autres  affections.  Il  y  aurait  lieu  d’étudier 
Sa  connexité  avec  les  autres  troubles  des  sensibilités  profondes,  telles  que 
1  anesthésie  au  diapason  et  la  diminution  du  sens  articulaire. 

PiCQuÉ.  —  L’insensibilité  des  tabétiques  se  constate  chaque  jour  en  chirurgie. 
Déjà  Richet  montrait  des  tabétiques  marchant  facilement  avec  des  frac¬ 
tures  préarticulaires  du  membre  inférieur.  Picqué,  il  y  a  quelques  années,  a  eu 
é  soigner  un  confrère  aux  premières  périodes  d’un  tabes  dont  il  ignorait  l’exis¬ 
tence  pour  une  fracture  bimallèolaire  grave  avec  luxation  irréductible  de  l’astra- 
8àle,  qui  nécessita  une  opération  importante.  11  se  croyait  atteint  d’une  simple 
entorse  et  il  avait  marché  pendant  plus  d’une  heure  sur  son  pied  sans  éprouver 
ta  moindre  douleur. 

Pour  la  paralysie  générale,  la  chirurgie  trouve  chez  ces  malades  une  anes¬ 
thésie  complète.  Picqué  pratique  couramment  chez  eux  les  opérations  les  plus 
81’aves,  superficielles  ou  profondes,  sans  la  moindre  anesthésie. 

De  Clérambault  a  assisté  Picqué  dans  une  opération  pratiquée  sur  un  paraly¬ 
tique  général  à  l’asile  de  Vaucluse,  sans  anesthésie,  opération  portant  sur  le 
®Ç<*otum  et  au  cours  de  laquelle  le  malade  causait,  parlant  de  festins  et  de  plai- 
®t''s  sexuels  à  venir.  Feindel. 
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387)  Deux  cas  d’Aphasie  sensorielle,  par  A,  Vicounoux.  Bulletin  de  la 
Société  clinique  de  Médecine  mentale,  an  II,  n"  2,  p.  35-60,  février  1909. 

Da  première  observation  est  un  type  très  net  de  la  forme  sensorielle  de  la 
Paralysie  générale  qu’a  décrit  Sérieux  à  la  Société  médico-psychologique  en  1902 
®t  dont  il  a  donné  des  cas  à  la  Société  de  Neurologie  en  1900  et  1901. 

L’auteur  en  avait  recueilli  déjà  quelques  exemples  publiés  à  la  Société  anato- 
'’®*que  et  réunis  par  Mlle  Pascal  dans  sa  thèse.  Mais,  jamais  encore,  il  n’avait 
®®ncontré  un  type  aussi  pur  et  aussi  durable  d’aphasie  chez  un  paralyticiue 
^^néral  qui  ne  paraissait  pas  très  avancé  en  soil  évolution. 

L’autopsie  a  irvontré  des  lésions  macroscopiques  (ulcérations  par  ablation  de 
®  méninge)  très  nettement  prédominantes  au  niveau  de  la  zone  du  langage. 
•L  hémisphère  droit  est  indemne  de  toute  ulcération.  —  Les  altérations  histolo- 
*^ncs  sont  diffuses,  mais  elles  sont  plus  marquées  au  niveau  du  lobe  sphénoïdal. 
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La  deuxième  observation  se  rapporte  à  un  cas  d’aphasie  totale  en  relation 
avec  une  pachyméningite  hémorragique  du  côté  gauche  et  de  l’atrophie  de  l’hé¬ 
misphère  gauche,  sans  lésion  localisée. 

Les  observations  d’aphasie  totale  en  rapport  avec  une  pachyméningite  hémor¬ 
ragique,  comprimant  le  cerveau  et  l’atrophiant,  sont  très  rares.  L’auteur  a 
pourtant  déjà  observé  un  cas  analogue  communiqué,  en  1904,  à  la  Société  ana¬ 
tomique.  Il  s’agissait  d’un  homme  de  58  ans  atteint  de  paralysie  générale;  la 
pachyméningite  hémorragique  ancienne  existait  des  deux  côtés  avec  prédomi¬ 
nance  du  côté  gauche  ;  il  y  avait  également  une  différence  de  poids  (40  gr.)  en 
faveur  de  l’hémisphère  droit.  Feindkl. 

358)  Un  cas  d’Aphasie  transitoire,  par  Uevault  d’Allonnes.  Société  de  Psÿ' 
chologie,  8  janvier  1909.  Journal  de  Psijnhologie  normale  et  pathologique,  n“2,  p.  131) 
mars-avril  1909. 

11  s’agit  d'un  cas  d’aphasie  motrice  et  sensitive  complète  au  début,  progressi¬ 
vement  guérie  en  10  jours,  chez  une  brightique  hypertendue  et  azotémique. 

L’auteur  discute  le  mécanisme  du  fait,  sans  conclure.  D’après  lui,  tout  ce  que 
l’on  peut  dire  c’est  que,  sur  un  fond  d’urémie  et  d’hypertension,  la  malade 
donna,  au  moment  de  son  accident,  les  signes  d’un  trouble  de  la  nutrition  céré¬ 
brale,  sans  qu’il  soit  permis  d’opter  pour  la  congestion,  l’anémie,  l’œdème,  le 
thrombus  ou  le  spasme.  E.  Feindel. 

359)  Hémiplégie  droite  avec  Aphasie  d’origine  syphilitique,  par  Skr- 

GUEEFF.  Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  2,  1909. 

C’est  la  description  minutieuse  d’un  cas  concernant  un  malade  âgé  d® 
45  ans.  Serge  Sookhanoff. 

360)  Traitement  de  l’Aphasie  motrice,  par  André-Tho.mas.  La  CliniqvJ> 

an  IV,  n»  32,  p.  502,  6  août  1909. 

En  présence  d’un  malade  atteint  d’aphasie  motrice  de  Broca,  il  faut  procéder 
le  plus  tôt  possible  à  la  rééducation  de  la  parole,  de  la  lecture  et  de  l’écriture- 
L’auteur  donne  deux  exemples  probants  de  l’amélioration  réalisable  par  1® 
rééducation.  Feindel. 

361)  Un  cas  d’Aphasie  subite  chez  un  enfant,  par  Wladimiroff.  Médeci* 

pratique  (russe),  n”  24,  1909. 

11  s’agit  d’une  fillette  de  9  ans  chez  qui,  à  là  suite  d’une  frayeur  occasionnée 
par  un  chien,  survinrent  subitement  les  divers  phénomènes  suivants  :  aphasie» 
aphonie,  ataxie  des  extrémités  inférieures. 

D’après  l’auteur  ces  symptômes  seraient  dus  à  l’hypérémie  des  centres  ner' 
veux  correspondants  par  suite  de  la  paralysie  des  vaso-moteurs  déterminée 
l’état  émotionnel.  Serge  Soukhanoff. 

362)  Caillot  Sous-Dure-Mérien  ayant  inhibé  la  fonction  du  Langa0®' 

par  J.-C.  Hubbaro  (Boston).  The  Boston  médical  and  Surgical  Journal,  vol. 
n“  18,  p.  588,  6  mal  1909. 

Amnésie  consécutive  à  un  traumatisme  de  la  région  pariétale  gauche.  Guéri' 
son  progressive  après  l’opération.  Thoma. 
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363)  Note  sur  une  forme  particulière  de  Surdité  verbale  traitée  avec 
succès  par  la  méthode  d’Ëducation  verbale,  par  Macleod  Yeabsley. 
Proeeedings  of  tlie  royal  Society  0/  Medicine,  vol.  Il,  n°  6,  avril  1909.  Section  for  the 
Study  of  Diseuse  in  Children,  p.  137. 

Une  fillette  de  onze  ans,  normale  à  tous  autres  égards,  ne  peut  émettre  spon¬ 
tanément  des  paroles  intelligibles.  Elle  répète  très  clairement  les  phrases 
qu’elle  entend,  mais  elle  ne  les  comprend  pas  ;  elle  comprend  les  phrases 
qu’elle  peut  lire  sur  les  lèvres  dé  celui  qui  lui  parle.  L’auteur  décrit  la  méthode 
employée  pour  transformer  l’écholalie  de  la  petite  fille  en  processus  psychique. 

Thoma. 

364)  Cerveau  avec  Ramollissement  unilatéral  étendu,  par  A. -G.  Buc- 
kley.  Philadelphia  neurological  Society,  22  janvier  1909.  The  Journal  of  nervous 
<ind  mental  Diseuse,  p.  368,  Juin  1909. 

Une  femme  de  47  ans,  atteinte  de  maladie  valvulaire  du  cœur  depuis  2  ans, 
<tevient  hémiplégique  à  droite  et  aphasique.  Elle  resta  telle  pendant  4  mois,  jus¬ 
qu’à  sa  mort.  Son  langage  spontané  se  bornait  à  quelques  expressions  simples  : 

•  bonjour,  oui,  non  »  ;  elle  savait  nommer  quelques  objets  usuels,  une  clef,  un 
®i'ajon,  une  table,  une  chaise;  il  lui  fallait  toujours  beaucoup  d’efforts  pour 
pouvoir  prononcer  un  mot. 

Elle  comprenait  ce  qu’on  lui  disait;  elle  pouvait  lire  pour  elle  et  elle  indiquait 
jes  fautes  que  l’on  faisait  en  lisant.  Elle  reconnaissait  les  objets  et  pouvait  en 
indiquer  l’usage,  bien  qu’elle  ne  fût  pas  capable  de  dire  leur  nom  ;  elle  copiait 
1  imprimé  et  pouvait  disposer  en  mots  des  petits  morceaux  de  bois  portant  des 
^nttres.  Mais  elle  était  incapable  d’écrire  les  noms  des  objets  sous  la  dictée. 

En  somme,  cliniquement,  il  s’agissait  d’une  aphasie  motrice  typique. 

A  l’autopsie,  on  découvrit  un  ramollissement  de  la  partie  inférieure  delà  cir¬ 
convolution  centrale  en  avant  du  sillon  de  Rolando.  La  circonvolution  de  Braca 
^  était  pas  atteinte.  En  arrière  le  sillon  de  Rolando,  la  circonvolution  centrale 
était  indemne,  mais  la  pariétale  inférieure  était  tout  entière  ramollie. 

Le  ramollissement  s’étendait  également  sur  le  lobe  temporal,  mais  cette  partie 
la  lésion  était  probablement  de  date  récente,  remontant  sans  doute  à  la  der- 
®‘ére  semaine  de  vie  de  la  malade.  L’absence  de  symptômes  auditifs  s’explique 
*^onc.  Mais  ce  qui  reste  intéressant,  c’est  l’existence  clinique  d'uue  aphasie  de 
3roca  avec  conservation  anatomique  de  la  IIB  frontale.  ïhoma. 

^®6)  Pouvoir  d’Association  et  son  renforcement  dans  l’Aphasie,  par 

E.-X.  Debcum.  Philadelphia  neurological  Society,  18  décembre  1908.  The  Journal  of 
nervous  and  mental  Diseuse,  p.  299,  mai  1909. 

Présentation  de  sujets  atteints  de  paralysie  pseudo-bulbaire  et  de  malades 
aphasiques. 

Le  présentateur  appelle  l’attention  sur  les  rapports  qui  existent  entre  l’anar- 
^hrie  des  pseudo-bulbaires  et  l’anarthrie  des  aphasiques;  les  aphasiques  présen- 
l6nt  aussi  des  réactions  émotionnelles  fort  analogues,  sinon  identiques,  à  celles 
.*ies  pseudo-bulbaires. 

Ensuite  il  insiste  sur  le  déficit  de  pouvoir  d’association  chez  les  aphasiques;  il 
J'^ontre  que  chez  certains  de  ces  malades  ce  pouvoir  d’association  peut  être  ren- 
Ainsi  l’un  des  aphasiques  ne  dit  qu’un  mot  :  oui.  A  force  de  le  presser, 
lui  fait  crier  :  je  ne  puis  dire  «  non  ».  Thoma. 
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306)  Traumatisme  Crânien.  Onze  Trépanations.  Épilepsie  jackso' 
nienne,  par  Legrain  (de  Ville-I'>rard).  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  méd^' 
cine  mentale,  an  II,  n“  G,  p.  185-191,  juin  1909. 

Le  malade  pourrait  être  une  fameuse  illustration  du  chapitre  :  Intervention 
chirurgicale  en  matière  d’affectations  cranio-cérébrales.  Il  est  peu  de  crâne» 
humains  qui  aient  servi  plus  souvent  de  champ  opératoire  que  celui-ci.  Le 
nombre  des  interventions  avec  le  trépan  est  maintenant  difficile  à  préciser;  ü 
atteint  onze  au  moins. 

Les  accidents  épileptoïdes  ont  présenté  successivement  trois  aspects.  Au  début, 
ce  furent  des  sortes  d’absence  assez  longues  suivies  d'amnésie  ;  puis  ce  furent  des 
vertiges  classiques;  enfin  ce  fut  l’épilepsie  convulsivante  confirmée.  Il  y  â  une 
sorte  de  gradation  lentement  progressive  dans  le  sens  de  l’aggravation.  Les 
interventions  paraissent  avoir  amené  au  début  des  améliorations  plus  ou  moins 
durables. 

Les  divers  troubles  fonctionnels  signalés  pourraient  bien  n’étre  au  demeurant 
que  de  l’hystéro-traumatisme,  bien  que  les  lésions  énormes  laissées  par  le  trau¬ 
matisme  ancien  cause  de  tout  le  mal  suffisent  amplement  à  créer  l’épilepsie  et 
que  celle-ci  soit  bien  et  dûment  de  l’épilepsie  jacksonienne. 

Tout  cela  est  fort  complexe.  En  tout  cas  le  malade  semble  bien  avoir  acquis 
maintenant  la  mentalité  d’un  parasite  hospitalier.  C’était  bien  excusable.  Grâce 
à  cette  mentalité,  il  semble  en  vérité  faire  assez  bon  marché  d’une  intervention 
de  plus  ou  de  moins.  De  là  à  penser  que  l’hystérie  aurait  joué  son  rôle,  il  n’y 
aurait  pas  loin.  Feindel. 

307)  Hémiplégie  d’origine  Traumatique,  par  Auguste  Marie  (de  Villejuif)’ 
Bulletin  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  an  II,  n°  4,  p.  128-134,  avril 
1909. 

A  la  différence  des  hémiplégies  post-traumatiques  où  l’artério-sclérose  peut 
être  aidée  par  l’altération  des  tissus  cérébraux  directement  lésés  par  la  commo¬ 
tion,  l’hémiplégie  gauche  coïncida  ici  seulement  avec  un  traumatisme  thoraciqu® 
par  compression  entre  un  mur  et  un  auto-camion. 

La  compression  brusque  du  tronc  peut  donc,  avec  un  état  antérieur  d’artério¬ 
sclérose  cérébrale,  suffire  à  expliquer  le  mécanisme  d’un  traumatisme  encépha¬ 
lique  indirect  par  voie  vasculaire  ;  le  crâne  ne  fut  nullement  touché  par  1® 
trauma,  malgré  l’hémiparésie  immédiate. 

Autre  particularité  du  cas  :  la  coïncidence  d’une  hémi-hypoesthésie  persistant® 
homologue  de  toutes  les  sensibilités  générales  associée  à  l’hémiplégie  posait  •* 
question  des  rapports  de  l’hystérie  traumatique  avec  les  lésions  organiqn®* 
cérébrales  (cauchemars  stéréotypés  rappelant  l’accident  et  aphasie  intermi*' 
tente). 

Ce  cas  soulève  ainsi  de  délicats  problèmes  médico-légaux  relatifs  â  la  respoâ' 
sabllité  en  matière  d’accidents.  (Les  lésions  cérébrales  ont  été  relevées  à  l’s’t' 
topsie.)  Feindel. 

308)  Un  cas  d’Hémiplégie  consécutive  à  une  Intoxication 
l’Oxyde  de  Gsu-bone,  par  Peskofp.  Bevue  (russej  de  médecine,  n"  8,  1909. 

Il  s’agit  d’un  malade  de  28  ans  chez  qui  se  développa  une  hémiplégie  droit®  ^ 
la  suite  d’un  empoisonnement  par  l’oxyde  de  carbone.  L’auteur  discute  ® 
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élimine  une  lésion  du  cœur  et  la  syphilis;  d’ailleurs,  l’amélioration  ne  tarda 
pas  à  se  manifester  chez  le  malade.  Serge  Soukanoff. 

369)  Paralysie  agitante  précoce,  par  Wilfred  Harris.  Proceedings  of  the 
royal  Society  of  Medicine,  vol.  Il,  n“  7,  mai  1909.  Neurological  Section,  p.  101. 

Forme  hémiplégique  chez  un  homme  de  27  ans.  Thoma. 

.370)  Encéphalite  hémorragique?  multiples  foyers  d’Hémorragies 
punctiformes  limités  à  la  Substance  grise,  par  A.  Vigoühoux.  Bulletin 
de  la  Sociélé  clinique  de  Médecine  mentale,  an  11,  n°  5,  p.  169-175,  mai  1909. 

Présentation  d’un  cerveau  sur  lequel  on  constate  l’existence  de  plusieurs 
foyers  hémorragiques  limités  à  la  substance  grise.  La  pathogénie  de  ces  hémor- 
•■agies  prête  à  la  discussion,  car  on  peut  se  demander  si  elles  sont  secondaires  à 
One  thrombophlébite  inflammatoire  ou  à  des  obturations  des  capillaires  par 
ambolies. 

L’examen  clinique  du  malade  confirmé  par  l’autopsie  montra  qu’il  était  un 
oardio-rénal.  Son  aorte  dilatée  et  athéromateuse,  présentait  des  plaques  d’athé- 
•■ome  en  voie  de  désintégration  et  des  parcelles  oe  la  bouillie  athéromateuse 
pouvaient  être  lancées  dans  la  circulation  (plusieurs  infarctus  du  rein  et  dufoie). 

11  parait  légitime  d’admettre  que  les  foyers  d’apoplexie  capillaire,  déjà 
®tgnalés  par  Wagner  et  Loewengeld  dans  la  maladie  de  Bright,  sont  produits 
par  de  petites  embolies  et  que  la  thrombose  veineuse  et  la  méningite  localisée 
®ont  des  phénomènes  surajoutés. 

Cette  observation  a  paru  cependant  digne  d’être  présentée,  car  la  localisation 
•les  hémorragies  interstitielles  dans  la  substance  grise  est  curieuse.  Brissaud, 
^ans  le  traité  de  pathologie  Charcot-Bouchard,  donne  une  photographie  de  cer¬ 
ceau  présentant  cette  même  localisation  hémorragique, 

r'EINDEL. 

^^1)  Quelques  complications  rares  du  côté  du  système  nerveux 
dans  la  fièvre  Typhoïde  (Encéphalite  hémorragique,  papillo-réti- 
hite),  par  Karl  Hagelstam.  Finska  lakaresalhkapets  handlingar,  tome  501, 
P-  284. 

Hescription  de  deux  cas.  Cause  :  toxine  typhique,  C.-H.  Wurtzen. 

^^2)  La  Percussion  comme  aide  au  Diagnostic  des  Fractures  du 
Crâne,  par  Hogarth  Pringle  (Glasgow).  Edinburgh  medical  Journal,  vol.  II, 
P-  626-531,  juin  1909. 

Technique  et  3  cas  avec  vérification  montrant  la  valeur  du  procédé. 

Thoma. 

^T3)  Un  cas  de  Tumeur  du  Ventricule  moyen  du  Cerveau,  par  Bern- 
seim  et  A.  Marier,  Société  de  médecine  de  Nancy,  27  janvier  1909.  Berne  médicale 
“e  l'Est,  p.  184. 

^emme  de  27  ans,  confusion  mentale  depuis  un  an.  Etat  semi-comateux, 
®°blracture  de  la  face  à  droite,  paralysie  des  membres  à  gauche,  mort  par 
fonchopneumonie.  Neurogliome  du  volume  d’une  noisette,  implanté  sur  le  pied 
pédoncule.  M.  Perrin. 
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374)  Epithelioma  du  Canal  Hypophysaire,  par  George  Mackay  et 
Alexander  Bruce  (Edinburgh).  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  VII, 
n»  7,  p.  443-455,  juillet  1909. 

Ce  cas  concerne  un  garçon  de  16  ans.  La  lésion  ne  se  traduisit  que  par  des 
céphalées  ayant  mis  3  ans  pour  devenir  intolérables  et  par  un  affaiblissement 
progressif  de  la  vision  dans  les  derniers  mois  (hémianopsie  bitemporale). 

A  l’autopsie,  on  constata  une  grosse  tumeur  kystique  et  nodulaire  de  situa¬ 
tion  médiane,  s’étendant  en  avant  jusque  sous  les  lobes  orbitaires,  sur  les  côtés 
jusqu’à  la  pointe  des  lobes  temporaux,  et  jusqu’au  bulbe  en  arrière.  La  néo¬ 
plasie,  dont  le  microscope  précisa  la  nature,  comprimait  le  chiasma  ;  le  corps 
pituitaire  était  intact. 

D’après  l’auleur,  la  tumeur  épithéliale  dont  il  fait  l’étude  a  pris  son  origine 
dans  une  partie  aberrante  de  cette  portion  ectodermique  de  la  cavité  buccale 
embryonnaire  qui  va  former  la  poche  de  Rathka.  —  De  tels  cas  sont  d’une 
grande  rareté.  Thoma. 

373)  Les  Tumeurs  de  l’Hypophyse  au  point  de  vue  Chirurgical,  paf 

Archibald  Church  (Chicago).  Journal  of  the  American  medical  Association, 
vol.  LUI,  n"  2,  p.  97,  10  juillet  1909. 

L’auteur  donne  6  observations;  l’une  d’elles  est  le  premier  cas  de  tumeur  de 
l’hypophyse  opéré  en  Amérique  ;  un  autre  de  ces  6  cas  a  été  opéré  pa^ 
S.-VV.  Horsiey. 

Dans  aucun  l’acromégalie  n’était  présente  et  il  importe  que  le  chirurgien  soit 
averti  qu’une  tumeur  de  l’hypophyse  ne  s’accompagne  pas  nécessairement 
d’acromégalie. 

L’ahlation  delà  tumeur  hypophysaire  est  indiquée,  qu’il  y  ait  ou  qu’il  n’y  ait 
pas  acromégalie.  Dans  le  second  cas,  c’est  le  seul  moyen  de  s’opposer  à  1* 
cécité  qui  menace,  dans  le  premier  on  peut  espérer  guérir  l’acromégalie.  Dans 
les  deux  cas,  l’ablation  de  la  tumeur  peut  prolonger  l’existence. 

Thoma. 

376)  Quelques  points  de  la  Physiologie  pathologique  des  Tumeur® 
intra-craniennes,  par  Harvey  Cushing  (Baltimore).  Boston  medical  and  Snf' 
giculJournal,  vol.  CLXI,  n°  3,  p.  7i-80, 15  juillet  1909. 

La  fréquence  des  tumeurs  cérébrales  est  grande  et  il  faut  savoir  en  faire 
diagnostic  pour  leur  opposer  un  traitement  précoce,  curatif  ou  palliatif.  Le  pi®* 
souvent,  les  tumeurs  compriment,  sans  les  détruire,  les  voies  nerveuses;  c’est 
pourquoi  les  décompressions  les  plus  simples  sont  susceptibles  de  produire  d®® 
améliorations  surprenantes. 

Le  corps  pituitaire  peut  être  le  siège  de  la  tumeur  intracrânienne;  sa  fo^f 
tion  peut  être  supprimée  par  la  compression  due  à  des  tumeurs  de  toutes  local*' 
salions.  Ces  étals  sont  reconnaissables. 

11  est  bon  de  prévenir  la  hernie  cérébrale  par  une  ponction  lombaire  effecta® 
avant  l’opération. 

Au  point  de  vue  histologique  la  classification  des  tumeurs  cérébrales  est  p®® 
satisfaisante  et  le  sort  des  différentes  variétés  n’est  pas  conforme  aux  id®®* 
reçues;  par  exemple,  certains  gliomes  s’enkystent  et  se  prêtent  parfaitement  ^ 
l’ablation;  beaucoup  de  tumeurs  dites  malignes  subissent  la  dégénération  ky® 
tique  ou  la  transformation  gélatineuse.  Thoma. 
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377)  Un  cas  de  Tumeur  cérébrale  à  évolution  clinique  atypique,  par 

R.-D.  Rudolf  (Toronto).  Association  of  American  physicians,  Washington,  11- 
12  mai  1909.  Medical  Record,  S  juin  1909,  p.  987. 

.  Une  femme  de  46  ans,  ne  présentant  autre  chose  que  des  symptômes  dits 
neurasthéniques,  est  pris  d’accidents  de  compression  cérébrale  aiguë  (vomisse- 
nients,  coma).  Elle  s’en  relève.  Dans  les  6  mois  qui  suivent  elle  a  plusieurs 
crises  semblables  à  la  première.  Dans  l’intervalle,  elle  est  assez  bien  ;  pas  de 
symptômes  de  localisation  ;  mort  dans  une  crise. 

A  l’autopsie,  deux  grosses  tumeurs  issues  de  la  dure-mère.  Tune  en  regard 
du  lobe  occipital  gauche,  l’autre  immédiatement  derrière  la  pariétale  gauche. 

Thoma. 

378)  Lésion  (Néoplasie)  des  Tubercules  Quadrijumeaux  et  du  Tha¬ 
lamus  droit,  par  Judson  Buby  et  C.-E.  Beevor.  Proceedings  of  the  royal  Society 
of  Medicine,  vol.  11,  n”  3,  janvier  1909.  Neurological  Section,  p.  29. 

Enumération  des  troubles  des  mouvements  oculaires  et  des  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  qui  imposent  ce  diagnostic  dans  le  cas  actuel.  Tho.ma. 

379)  Papillome  des  Plexus  choroïdes  avec  Hydrocéphalie.  Relation 
d’un  cas,  par  S. -R.  Slaymaker  et  F.  Elias.  Transactions  of  the  Chicago  Patho- 
logical  Society,  vol.  VII,  n”  7,  p.  187-193,  1'^  février  1909. 

'  Ce  cas,  qui  concerne  un  enfant  de  11  ans,  est  remarquable  par  la  nature  de  la 
tumeur,  par  ses  dimensions  exceptionnelles,  par  l’hydrocéphalie  interne  qui  a 
^té  produite,  par  l’absence  des  symptômes  généraux  des  tumeurs  cérébrales. 

ÏHOMA. 
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380)  De  la  Polioencéphalite  aiguë  supérieure  et  inférieure,  par  Gov- 
SÉEFF.  Médecin  russe,  n°'  12  et  13,  1909. 

Le  cas  concerne  un  alcoolique  d’ôge  moyen.  Ce  cas  se  termina  favorablement 
par  une  amélioration  marquée.  Discussion  du  diagnostic  différentiel. 

Serc.e  Soukha.noff. 

^31)  Pouls  lent  permanent,  Vertiges  Épileptiques  et  troubles  Men¬ 
taux,  par  A.  ViGOUROux.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale, 

.  an  II,  n»  3,  p.  72-78,  mars  1909. 

Le  malade  présenté  est  un  homme  de  43  ans,  chez  lequel  on  constate  la  pré- 
®ence  du  syndrome  de  Stokes-Adams,  des  troubles  mentaux  d’origine  comitiale 
des  accès  délirants  dont  il  conserve  le  souvenir. 

Cet  homme,  prédisposé  héréditaire,  ayant  un  pouls  lent  constitutionnel  cons¬ 
taté  à  l’ilge  de  13  ans,  et  une  sorte  de  diabète  insipide  depuis  l’âge  de  18  ans, 
*■  fait  des  excès  alcooliques  et  tabagiques  ;  il  a  eu  à  35  ans  un  traumatisme 
iranien  des  plus  graves;  il  est  devenu  artério-scléreux.  On  peut  considérer  que 
®a  manifestations  épileptiques  qu’il  présente  peuvent  être  mises  sur  le  compte 
traumatisme  ou  des  intoxications  multiples,  de  même  que  les  accès  délirants 
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conscients  peuvent  être  attribués  à  l’alcoolisme  chronique,  ou  à  l’artério-sclérose 
et  à  la  dégénérescence  mentale. 

11  reste  toujours  à  donner  la  pathogônie  de  la  lenteur  des  contractions  cardia¬ 
ques  et  de  la  soif  pathologique. 

Le  sujet  a  été  atteint  de  la  variole  dans  son  enfance  ;  doit-elle  être  mise  en 
cause,  qu’elle  ait  agi  sur  le  myocarde,  sur  le  faisceau  de  His  ou  sur  le  bulbe?' 
De  même  la  soif  pathologique  et  la  polyurie  ne  sont-ils  pas  en  rapport  avec  un 
trouble  du  bulbe  ou  du  grand  sympathique? 

Plus  tard  peut-être  pourra-t-on  répondre  à  certaines  de  ces  questions. 

Feindel. 

682)  Cas  de  syndrome  d’Adams-Stokes  observé  pendant  plus  de 
8  ans,  par  'W.-J.  ïurrell  et  A. -G.  GinsoN.  Brüish  medical  journal,  n“  2498, 
p.  148C,  14  novembre  1908. 

Le  cas  concerne  un  homme  de  70  ans;  un  tracé  montre  le  ventricule  battant 
24  contre  72  pulsations  de  l’oreillette  (1/3).  Au  microscope,  fibrose  du  faisceau 
de  His.  'I'homa. 

383)  Histoire  d’un  cas  de  Syndrome  d’Adams-Stokes  dû  au  Blocage 
du  Cœur,  par  G. -A.  Gibson  et  W.-T.  Kitchie.  Edinburgh  medical  Journal, 
vol.  11,  n"  4  et  G,  p.  315-329  et  507-526,  avril  et  juin  1909. 

Histoire  complète,  clinique  et  histologique  ;  c’est  un  exemple  (le  quatrième 
cas  publié)  de  bloc  du  cœur  complet  par  dégénération  fibreuse  et  calcaire  du 
faisceau  auriculo- ventriculaire.  ïhoma. 

384)  Syndrome  d’Adams-Stokes  (Bloc  du  Cœur),  par  Alf.  A.  Robinson 

lOgden,  Utah).  Medical  Record,  n°  2013,  p.  970,  5  juin  1909. 

Revue  de  la  physiopathologie  du  syndrome  et  résumé  d’exemples  typiques  de 
ces  modalités.  ïhoma. 


ORGANES  DES  SENS 

385)  Étude  clinique  de  la  Névrite  Optique  dans  ses  relations  aveu 
les  Tumeurs  intra-craniennes,  par  Leslie  Paton.  Brain,  vol.  XXXIL 
part  125,  p.  05-91,  mai  1909. 

Les  conclusions  de  l’auteur  sont  tirées  de  l’étude  de  200  observations,  le* 
voici  :  1”  Les  tumeurs  exerçant  directement  ou  indirectement  une  pression  cons¬ 
tante  sur  le  chiasma  ou  sur  les  nerfs  optiques  peuvent  déterminer  l’atrophie 
primaire  des  nerfs  optiques  sans  œdème  préalable  de  la  papille;  2»  la  grande 
majorité  des  tumeurs  qui  affectent  la  substance  grise  de  l’écorce  causent  la  né¬ 
vrite  optique;  la  sévérité  de  cette  dernière  semble  en  raison  inverse  de  la  dis¬ 
tance  qui  sépare  la  région  affectée  du  chiasma  optique;  3»  les  tumeurs  qui 
siègent  profondément  dans  la  substance  blanche  ne  déterminent  généralement 
pas  la  névrite  optique  k  moins  qu’elles  n’envahissent  l’écorce  ou  les  ganglion® 
de  la  base;  4»  les  tumeurs  qui  affectent  le  cerveau  moyen,  la  circonvolution  ©t 
le  ventricule  s’associent  presque  constamment  à  la  névrite  optique;  5”  les  tu¬ 
meurs  de  la  protubérance  et  certaines  tumeurs  extra-cérébelleuses  ne  dévelop- 
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Pent  la  névrite  optique  que  lorsqu’elles  ont  envahi  les  régions  voisines,  le  cer- 
Yelet  notamment;  6"  dans  la  moitié  des  cas,  la  névrite  a  une  intensité  différente 
pour  les  deux  côtés.  Quelquefois  la  névrite  est  plus  intense  pour  l’œil  du  côté  de 
la  tumeur,  d’autres  fois  elle  est  plus  intense  du  côté  opposé.  Lors  donc  que  cette 
différence  d’intensité  existe,  elle  ne  peut  être  considérée  comme  ayant  une 
valeur  de  localisation;  7”  la  nature  de  la  tumeur  n’a  par  elle-même  aucun  rôle 
dans  la  détermination  de  la  névrite  optique;  8“  il  y  a  une  relation  entre  la  pro¬ 
duction  de  la  névrite  et  la  pression  intra-cranienne;  mais  on  ne  saurait  dire  que 
cette  relation  est  directe  de  cause  à  effet;  9"  l’inflammation  méningée  est  rare 
dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale;  et  lorsqu’elle  existe,  elle  n’a  aucune  part  dans 
la  détermination  de  la  névrite  optique;  10“  il  y  a  des  raisons  de  croire  que 
l’acuité  visuelle  et  l’œdéme  de  la  papille  ont  une  certaine  indépendance;  en  tout 
cas,  entre  les  deux,  il  n’y  a  pas  relation  de  cause  à  effet  ;  H"  dans  quelques  cas, 
fout  au  moins,  l’atrophie  du  nerf  optique  est  une  atrophie  descendante  qui  part 
du  chiasma.  Elle  reproduit  exactement  alors  les  atrophies  primaires  qui  se  font 
^  partir  de  la  rétine;  12»  l’ilge  du  malade  n’a  rien  à  voir  avec  l’apparition  de  la 
«évrite.  Thomas. 


moelle 

386)  Poliomyélite  antérieure  chronique  de  la  Moelle  cervicale. 
Atteinte  bilatérale  et  symétrique  des  Noyaux  Bulbaires  et  Médul¬ 
laires  de  la  XI“  Paire  avec  Intégrité  absolue  des  autres  Nerfs  crâ¬ 
niens,  par  Behtolotti.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXII,  n“  l, 
P.  41-64,  janvier-février  1909. 

11  s’agit  d’une  femme  de  25  ans,  qui  souvent  portait  de  lourdes  charges.  En 
plein  état  apparent  de  santé  elle  est  prise  par  des  troubles  de  la  motilité  du  cou; 
ces  troubles  vont  en  augmentant  peu  à  peu  en  même  temps  que  surviennent  des 
®J'niptômes  d’insuffisance  fonctionnelle  du  voile  du  palais  et  du  larynx.  L’examen 
clinique  démontre  une  amyotrophie  remarquable  du  trapèze,  du  slerno-mastoï- 
^Icn,  de  tous  les  muscles  de  la  région  cervicale  postérieure  et  des  épaules;  en 
plus  il  existe  des  troubles  laryngés. 

■  La  sensibilité  sous  toutes  ses  formes  demeure  parfaitement  intacte.  A  l’examen 
clectrique  on  trouve  les  signes  d’une  réaction  dégénérative  partielle  dans  le  do- 
*oaine  de  la  XI”  paire  et  dans  celui  de  la  moelle  cervicale. 

11  ne  s’agit  pas  d’une  lésion  post-traumatique;  l’examen  radiographique  a 
hiontré  d’une  façon  indéniable  qu’il  n’existait  pas  trace  de  luxation  des  ver¬ 
tèbres. 

_  Le  diagnostic  discuté  et  admis  par  l’auteur  est  celui  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  parce  qu’à  part  l’atteinte  des  noyaux  spinaux  bulbaires  de  la  XI”  paire 
^°U8  les  autres  nerfs  du  bulbe  ont  été  respectés.  E.  Feindel. 

§87)  Fracture  spontanée  de  la  Rotule  chez  une  Tabétique,  par  Paul 
Hauthieh  (de  Lyon).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXII,  n"  1,  p.  27- 
31,  janvier-février  1909. 

Il  est  peu  de  parties  du  squelette  sur  lesquelles  n’aient  été  signalées  des  frac- 
ures  spontanées  au  cours  du  tabes.  Les  fractures  de  la  rotule  cependant  sem- 
Icnt  être  d’une  extrême  rareté. 
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Dans  le  casde  l’auteur,  cette  fracture  survint  au  cours  de  la  période  préataxique 
'à  un  moment  où  la  malade  n’avait  encore  que  de  l’hj'poesthésie  de  la  plante 
des  pieds,  des  crises  gastriques  et  des  douleurs  lombaires.  Elle  se  produisit  à, 
l’occasion  d’un  effort  très  peu  violent,  sans  aucune  douleur.  Ultérieurement 
l’évolution  fut  absolument  indolente. 

C’est  bien  là  un  type  de  fracture  spontanée  tabétique;  d’ailleurs  l’auteur  a 
trouvé  dans  la  littérature  deux  autres  observations  présentant  des  circonstances 
étiologiques  analogues,  E.  Feindel. 


MÉNINGES 

388)  Kyste  séreux  des  Méninges  chez  un  Épileptique,  par  Boubilhet. 

Bulletin  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  an  11,  n°  6,  p.  224-226,  juin 

1909. 

5.. .,  brigadier  d’octroi,  entre  à  l’asile  Sainte-Anne,  le  19  mai  1898,  à  l’âge 
de  46  ans.  11  venait  de  l’infirmerie  spéciale  où  le  docteur  Legras  avait  établi  à 
son  sujet  le  certificat  suivant  : 

«  Accès  épileptiques  qui  paraissent  dus  à  l’alcoolisme.  Confusion  dans  les 
idées,  actes  impulsifs.  Violences  envers  les  personnes.  Morsure  au  côté  droit  de 
la  langue.  A  minuit,  étant  en  chemise,  a  été  trouvé  dans  la  rue  se  livrant  à 
des  actes  extravagants  et  excentriques  Au  poste,  a  blessé  un  agent.  Nécessité 
d'isolement  momentané.  » 

Les  autres  certificats  ne  font  que  confirmer  le  premier. 

D’après  les  renseignements  fournis  par  sa  femme,  S...  aurait  eu  sa  première 
crise  à  l’âge  de  38  ans.  Elle  attribue  la  maladie  à  une  frayeur  survenue  un  an 
avant.  S...  aurait  été  renversé  par  un  cheval. 

Au  début,  les  crises  qui  étaient  généralement  nocturnes  se  produisaient  à  peu 
près  une  fois  par  mois.  L’attaque  était  d'ordinaire  suivie  d'automatisme  ambu¬ 
latoire.  Malgré  lu  progression  croissante  du  nombre  des  crises.  S...  a  pu  conti¬ 
nuer  à  exercer  sa  profession  pendant  9  ans. 

A  l’asile  de  Villejuif  où  il  a  été  hospitalisé  pendant  11  ans.  S...  avait  de  une  à 
six  attaques  ou  vertiges  par  mois.  Néanmoins,  il  travaillait  régulièrement,  s’in¬ 
terrompant  parfois  au  cours  d’une  période  confusionnelle  post-paroxystique. 

5.. .  s’est  alité  en  avril  dernier  pour  une  pleurésie  droite  compliquée  de  con¬ 
gestion  pulmonaire  gauche.  Pendant  la  maladie  qui  l’a  emporté,  il  a  eu  de 
nombreuses  attaques  d’épilepsie,  et,  durant  les  dernières,  sa  respiration  présen¬ 
tait  souvent  le  rythme  de  Cheyne-Stokes. 

L’autopsie  a  permis  de  constater  sur  l’hémisphère  droit  de  l’encéphale  un 
kyste  des  méninges  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  pigeon  situé  sur  le  hord  sour¬ 
cilier  du  lobe  frontal  ;  il  empiète  sur  la  face  externe  et  le  lobe  orbitaire.  Sur  une 
coupe  horizontale  on  voit  que  le  fond  du  kyste  arrive  à  peu  près  à  la  limite  d® 
la  corne  frontale  du  ventricule  latéral.  La  pie  mère  tapisse  les  parois  du  kyste. 

11  est  assez  difficile  d’établir  une  relation  entre  les  lésions  trouvées  à  l’au- 
topsie  et  l'épilepsie,  attendu  que  l’on  ne  sait  pas  si  le  kyste  est  antérieur  ou  pos¬ 
térieur  aux  attaques.  Feindel. 

389)  Un  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale,  par  A.  David  (Lille).  Journd 
des  Sciences  médicales  de  Lille,  an  XXXII,  n°  29,  p.  49-59,  17  juillet  1909. 

11  s'agit  d'un  cas  malheureux  ;  la  polynucléose  et  les  méningocoques  avaient 
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été,  constatés  dans  le  liq.uide  céphalo-rachidien  malgré  la  sérothérapie  com-, 
mencée  le  septième  jour,  ce  cas  se  termina  par  la  mort.  L’action  du  sérum^ 
antiméningococcique  ne  s’était  montrée  ni  rapide  ni  durable. 

L’auteur  rapproche  de  ce  cas  un  autre  qu’il  a  pu  aussi  observer  et  dans  lequel 
la  sérothérapie  fut  aussi  inefficace.  Il  ne  voudrait  pas  conclure,  en  se  basant  sur 
deux  faits  seulement,  que  le  sérum  manque  de  spécificité.  C’est  une  exagération 
manifeste  de  prétendre,  comme  le  fait  Wjss,  que  les  simples  injectibns  d’eau 
salée  physiologique  ont  autant  d’effet  que  le  sérum  antiméningococcique  ;  néan¬ 
moins  il  convient  d’être  réservé  et  ne  pas  accorder  au  sérum  une  confiance  illi¬ 
mitée. 

Un  autre  point  sur  lequel  l’auteur  attire  l’attention,  c’est  la  tolérance  remar¬ 
quable  de  la  séreuse  méningée  pour  les  liquides  qu’on  y  injecte.  Les  doses  consi¬ 
dérables  qu’a  reçues  la  malade  n’ont  amené  aucune  réaction  locale  inflammatoire 
ou  simplement  irritative;  c’est  à  peine  si  à  l’autopsie  on  notait  une  légère  con¬ 
gestion  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval. 

Enfin  en  ce  qui  concerne  l’épidémicité  de  la  méningite  cérébro-spinale,  l’auteur 
ue  trouve  pas  que  celle-ci,  quoi  qu’on  en  ait  dit,  soit  très  contagieuse.  A  Lille  et 
dans  sa  région  les  cas  qui  ont  été  relevés  sont  restés  isolés  ;  ni  dans  les  casernes, 
ui  dans  les  agglomérations  ouvrières,  ni  à  l’hôpital  on  n’a  observé  de  contagion 
'’|etle,  bien  que  l’isolement  n’ait  pas  toujours  été  très  rigoureux.  U  y  a  donc 
lieu  de  croire  que  la  contagion  de  la  méningite  cérébro-spinale  est  infiniment, 
moins  active  que  celle  des  fièvres  éruptives,  et  qu’elle  s’opère  par  des  méca- 
oisraes  différents.  E.  Feindel. 

390)  La  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par  A.  Halipré.  lievue 
médicale  de  Normandie,  10  avril  1909. 

Tableau  clinique  de  celte  infection  et  indications  thérapeutiques. 

Dans  tous  les  cas  où  la  méningite  cérébro-spinale  est  soupçonnée,  la  ponction 
lombaire  est  de  rigueur.  L’évacuation  d’un  liquide  louche  justifie  l’emploi  en 
mjeclion  intra-rachidienne  du  sérum  de  Dopter,  avant  tout  examen  de  labora¬ 
toire. 

L’absence  de  méningocoque  dans  les  préparations  ne  constitue  pas  uneconlre- 
mdication  formelle  à  l’emploi  du  sérum,  le  méningocoque  disparaissant  parfois 
l''’ès  vite  de  l’exsudât. 

Le  traitement  sera  complété,  s’il  y  a  lieu,  par  l’évacuation  de  l’intestin,  par 
bains  chauds  toutes  les  3  ou  4  heures,  et  par  l’injection  intra-musculaire 
d’électrargol.  È,  F. 


Nerfs  périphériques 

391)  De  la  pathogénie  et  de  l’importance  séméiologique  de  la  Para¬ 
lysie  Récurrentielle,  à  propos  de  79  observations  personnelles, 

par  E.  Guder  et  R.  Dufour  (de  Genève).  Revue  de  médecine,  an  XXI.X,  n"'  4  et  5, 
p.  300-314  et  386-403,  10  avril  et  10  mai  1909. 

Dans  la  statistique  des  auteurs,  le  goitre,  les  autres  affections  des  corps  thy¬ 
roïdes  et  la  thyroïdectomie,  l’anévrisme  de  l’aorte  et  l’aortite,  le  cancer  de  l’œso- 
P^^age,  le  cancer  du  poumon,  la  tuberculose,  les  affections  du  cœur,  le  tabes,  etc. 
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ont  conditionné  la  paralysie  complète  ou  incomplète  d’une  corde  vocale  ou  des 
deux  cordes. 

Les  auteurs  rendent  compte  du  mécanisme  de  production  de  ces  paralysies 
dans  la  plupart  des  cas,  mais  ils  reconnaissent  que,  quelquefois,  la  pathogénie 
demeure  obscure.  Feindel. 

392)  Paralysie  du  muscle  Grand  Dentelé  droit  consécutive  à  une 
.  atteinte  de  Rougeole,  par  M.-G.  Bertrand  et  M.-M.  Chailly.  La  Presse 

médicale,  n”  69,  p.  6il,  28  août  1909. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  dans  la  rareté  de  la  maladie  observée  et. 
surtout  dans  ce  fait  que  la  paralysie  du  grand  dentelé  est  consécutive  à  une  rou¬ 
geole,  facteur  étiologique  qui  n’avait  pas  encore  été  signalé.  E.  F. 

393)  Céphalée  indurative  (Schwielenkopfschmerz)  avec  relation  de 
trois  cas,  par  N. -S.  Yawger.  Philadelphia  neurological  Society,  22  janvier 
1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  p.  371,  juin  1909. 

La  céphalée  indurative  est,  on  le  sait,  d’origine  organique,  continue  et  paroxys¬ 
tique  ;  elle  est  due  à  des  dépôts  qui  se  forment  en  différents  points,  princi¬ 
palement  dans  les  muscles  de  la  tête  et  du  cou.  La  maladie  est  connue  depuis, 
longtemps  en  Suède  et  en  Allemagne.  Les  trois  cas  de  l’auteur  semblent  être  les 
premiers  signalés  en  Amérique.  ïhoma. 


GLANDES  VASCULAIRES  SANGUINES 

394)  Tétanie  à  la  suite  d’une  Thyroïdectomie  guérie  par  injection 
sous-cutanée  d’émulsion  de  Parath3rroïdes,  par  Joseph  H.  Branham. 
Ann.  of  Surgery,  vol.  XLVlll,  n”  2,  p.  161-164,  août  1908. 

A  la  suite  d’une  thyroïdectomie,  une  fille  de  14  ans  est  prise  de  tétanie  qui 
s’aggrave  malgré  l’ingestion  d’extraits  thyroïdien  et  parathyroïdien  et  de  six 
parathyroïdes  fraîches  de  bœuf. 

L’état  devenant  très  grave,  on  fit  une  émulsion  de  cinq  parathyroïdes  dans  du 
sérum  artificiel  et  on  l’injecta  sous  la  peau.  Amélioration  en  3  heures.  Une  petite, 
rechute  fut  traitée  par  l’injection  de  deux  parathyroïdes.  Guérison  sans  autres 
incidents,  qui  se  maintient  depuis  plus  d’un  an. 

'  .V  l’examen  de  la  pièce,  on  trouva  sur  le  lobe  droit  en  dégénérescence  colloïde, 
une  parathyroïde  entière  et  deux  moitiés  de  deux  autres.  Sur  le  lobe  gauche,  on 
ne  trotiva  qu’un  fragment  de  parathyroïde. 

La  persistance  de  la  guérison  est  probablement  due  à  ce  que  toutes  les  para¬ 
thyroïdes  ne  furent  pas  enlevées.  Celle  qui  fut  laissée  en  place  avait  probable¬ 
ment  été  tellement  traumatisée  par  l’opération  qu’elle  cessa  de  fonctionner. 
L’injection  de  parathyroïdes  permit  A  l’organisme  de  passer  la  période  critique 
après  laquelle  cette  parathyroïde  se  remit  au  travail.  E.  F. 

395)  Un  cas  de  Tétanie  traitée  par  les  sels  du  Calcium,  par  Harvey  B. 

SïONE  (Charlottesville).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LH, 
n»  14,  p.  H02,  3  avriH909.  ' 

Cas  de  tétanie  particuliérement  grave  chez  une  fillette  de  8  ans.  Les  symp¬ 
tômes  disparurent  dans  un  temps  relativement  court  sous  l’influence  de  la  mé¬ 
dication  calcique.  'I'homa.  ï 
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396)  Irritabilité  Faciale  de  15  mois  de  durée  à  la  suite  d’une  Tétanie 
associée  à  la  Dilatation  du  Gros  Intestin,  par  Fbedebick  Langmead. 
Proceedings  of  lhe  rogal  Soeiely  ol  medieine,  vol.  II,  n°  8,  juin  1909.  Section  for  the 
Studij  of  disease  in  children,  28  mai  1909,  p.  218. 


Fillette  de  8  ans.  La  tétanie,  très  rebelle,  avec  laryngisme  récidivant,  finit  par 
«éder  à  un  traitement  mécanique  (entéroclyses,  massage). 

Un  spasme  accentué  de  l’hémiface  continue  à  se  produire  quand  on  appuie  un 
^oigt  sur  la  joue. 

Le  cas  décrit  par  l’auteur  est  un  cas  type  représentant  un  groupe  d’analogues  ; 
ee  tableau  morbide  n’est  pas  mentionné  dans  la  littérature.  Thoma. 


®^7)  Acromégalie  à  un  stade  avancé,  par  R,  Higham  Coopeh.  Proceedings 
of  lhe  royal  Society  of  Medieine,  vol.  H,  n”  5,  mars  1909.  Clinical  Section,  p.  120. 


L’auteur  attire  surtout  l’attention  sur  l’énorme  développement  des  doigts  et 
^es  orteils;  le  dépôt  osseux  sur  les  phalanges  est  considérable  et  plus  encore 
la  tête  des  métatarsiens  ;  celle-ci  est  devenue  globuleuse  et  d’une  grosseur 
''®*le  que  les  orteils  s’en  trouvent  luxés.  Thoma. 


398)  Gomme  de  l’Hypophyse,  par  C.-E.  Woon  (Washington).  The  Journal  of 
the  American  Medical  Association,  vol.  LU,  n”  9,  p.  700,  27  février  1909. 

Le  cas  concerne  un  homme  apporté  à  l’hôpital  dans  un  état  d’inconscience 
*Près  un  ictus  apoplectiforme  ;  les  symptômes,  bien  que  très  réduits,  permirent 
®  faire  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  dans  les  jours  qui  suivirent;  on 
fouva  en  effet,  à  l’autopsie,  une  gomme  enchâssée  dans  la  selle  turcique. 

Thoma. 


®9)  Chirurgie  de  l’Hypophyse,  par  Victor  Pauchet.  La  Clinique,  an  IV,  n“  1, 
p.  11,  1"  janvier  1909. 

indications  générales  d’après  les  travaux  récents.  E.  P'eindel. 

■*3®)  Atrophies  Osseuses  et  altérations  de  la  Selle  Turcique  dans 
*  Acromégalie,  par  Giuseppe  Ebanchini.  lUvista  critica  diclinica  medica,  an  X, 
1909. 

Quatre  observations  accompagnées  d’examen  radiographique. 

Qans  le  premier  cas,  la  radiographie  des  os  fournit  une  constatation  intéres-^ 
bte  et  différant  de  ce  qu’on  trouve  ordinairement;  en  effet,  elle  montra  un 
accentué  de  raréfaction  de  la  substance  osseuse,  tant  pour  le  squelette  du 
®nc  que  pour  celui  des  membres  ;  cette  raréfaction  était  surtout  évidente  pour 
®  Us  des  phalanges  des  doigts  et  des  orteils.  La  selle  turcique  était  manifeste- 
’^®nt  dilatée. 

Lans  le  deuxième  cas,  les  os  des  mains  présentaient  une  augmentation  géné- 
®  de  volume  et  une  raréfaction  de  leur  substance  ;  hyperosloses  nombreuses 
âcceatuées  aux  phalanges.  Aux  pieds,  il  y  avait  dés  hyperostoses  du  calca- 
aéuui  •  - 


et  de  l’atrophie  évidente,  ainsi  que  des  hyperostoses  des  os  des  premières 


juges  des  orteils.  La  selle  turcique  était  énormément  agrandie  ;  sa  paroi 


P^'alang, 

Ùo^é*!*^**  avait  disparu,  si  bien  que  sa  cavité  se  confondait  avec  le  sinus  sphé- 

Qans  les  deux  derniers  cas,  on  nota  également  pour  le  squelette  des  mains  et 
celui  des  pieds  des  faits  d’atrophie  osseuse  et  d’hyperostose.  La  selle  tur- 
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cique  était,  dans  les  deux  cas,  assez  grande  ;  mais,  vu  les  variations  indiviril 
duelles  chez  les  normaux,  on  ne  saurait  décider  s’il  y  a  ou  s’il  n’y  a  pas  de 
tumeur  hypophysaire. 

L’examen  radiographique  de  la  selle  turcique  ne  saurait  donc  prétendre  à 
renseigner,  dans  tous  les  cas,  sur  l'état  de  la  glande  pituitaire  dans  l’acromé-^ 
galie.  , 

Mais  le  fait  important  mis  en  évidence  par  les  recherches  de  l’auteur,  c'est 
que  dans  l’acromégalie  on  peut  avoir,  à  côté  des  altérations  osseuses  par  néo-, 
formation,  des  altérations  osseuses  régressives,  cela  indépendamment  de  la 
période  d’évolution  de  la  maladie  et  des  conditions  de  la  nutrition  générale.  D®. 
même  qu’on  a  pu  décrire  une  atrophie  musculaire  de  l’acromégalie,  on  peut 
rencontrer  quelquefois  dans  l’acromégalie  une  véritable  atrophie  osseuse  géné-': 
ralisée. 

Au  lieu  de  penser  à  un  agent  morbigène  unique,  il  semble  plus  logique  de 
faire  intervenir  des  agents  multiples  qui  pourraient  avoir  des  actions  anti-anta-. 
gonistiques.  Selon  la  prédominance  des  uns  ou  des  autres,  les  altérations, 
osseuses  seraient  régressives  ou  progressives.  Ces  agents  pourraient  être  le»' 
glandes  à  sécrétion  interne  et  en  particulier  l’hypophyse  et  la  thyro'ide,  organes 
qui  jouent  un  rôle  important  dans  le  métabolisme  des  substances  minérales. 

F.  Deleni. 


DYSTROPHIES 


401)  A  propos  d’un  cas  d’Ostéite  déformante.  La  Pathogénie  de  1» 
maladie  osseuse  de  Paget,  par  Kmppel  et  Pierre-Weil.  Nouvelle  Icono- 
graphie  de  la  Salpétrière,  an  XXll,  n"  1,  p.  1-23,  janvier-février  1909. 


A  propos  de  cette  observation  les  auteurs  entament  une  discussion  approfondie 
sur  la  pathogénie  de  l’aCfeclion;  d’après  eux,  on  ne  saurait  à  l’heure  actuelle  se 
rallier  à  une  des  théories  successivement  soutenues  pour  expliquer  le  mécanisme 
de  l’ostéite  déformante;  toutes  sont  en  défaut.  La  théorie  syphilitique  est  insuf' 
Osante;  la  théorie  tropho-névrotique  manque  encore  de  preuves  convaincantes) 
indiscutables;  la  théorie  vasculaire  ne  satisfait  pas  l’esprit,  car  l’arlério-sclérose 
est  trop  fréquente,  et  l’ostéite  déformante,  cette  sclérose  osseuse  hypertrophiqu® 
(Ménétrier  et  (îauckler),  est  trop  rare;  c'est  un  processus  trop  particulier  pouf 
qu’il  puisse  dépendre  d’une  cause  aussi  banale  que  l’artério-sclérose.  Un  facleuf^ 
important  nous  échappe  encore  dans  la  pathogénie  de  la  maladie  osseuse  dfl' 
Paget.  E.  Feindeu. 


402)  Étude  Radiographique  comparative  de  quelques  affections 
trophiantes  dos  Os  (Maladie  de  Paget,  Syphilis  Osseuse,  OstéÇ' 
malacie,  Rachit  sme),  par  G.  Legros  et  A.  Léri.  Nouvelle  Iconographie  de 
Salpêtrière,  an  XXII,  n"  p.  24-26,  janvier-février  1909. 


On  peut,  semble-t-il,  trouver  dans  certains  aspects  radiographiques  une  di^^' 
rencialion  des  diverses  affections  osseuses;  cette  différenciation  ne  sera  que  * 
complément  d’un  diagnostic  clinique  déjà  fuit;  néanmoins  elle  pourra  parf®’* 
prendre  une  grande  importance  dans  certains  cas  en  apparence  intermédiaire* 
où  les  déformations  cliniques  des  os  ne  semblent  pas  très  dissemblables.  L’aspe® 


ouaté  de  la  maladie  de  Paget,  l’aspect  alvéolaire  de  l’ostéomalacie  sontvraim* 
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caractéristiques  et  absolument  dissemblables  des  hjperostoses  et  exostoses  syphi¬ 
litiques  et  des  incurvations  avec  épaisissements  localisés  du  rachitisme. 

E.  Feindel. 

403)  Goitre  et  Scoliose  de  l’Adolescence.  Contribution  à  la  Patho- 
9énie  de  cette  Scoliose,  par  G.  I’arhon  et  J.  Jiano  (de  Bucarest).  Nouvelle 
Jeonographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXII,  n"  d,  p.  32-40,  janvier-février  190!). 

La  pathogénie  de  la  scoliose  de  l’adolescence  est  restée  jusqu’à  présent  bien, 
obscure. 

P  est  assurément  la  théorie  qui  invoque  un  trouble  dans  la  nutrition  osseuse 
qui  correspond  le  mieux  à  la  réalité  des  faits.  Quant  à  l’origine  de  ce  trouble  il 
ost  possible  qu’on  doive  le  rechercher  dans  une  altération  de  la  fonction  des 
glandes  à  sécrétion  interne.  Du  moins  l’observation  des  auteurs  tend  à  faire 
admettre  cette  possibilité. 

Dans  leur  cas  il  s’agit  d'une  jeune  fille  de  24  ans  qni  se  présente  avec  un 
goitre  kystique  très  volumineux,  ainsi  qu’avec  une  scoliose  très  accentuée.  Le 
premier  symptôme  a  précédé  d’une  année  le  second,  puis  tous  deux  ont  évolué, 
simultanément. 

L  analyse  de  cette  observation  amène  à  cette  conclusion  importante  que  dans 
U  pathogénie  de  certaines  scolioses  il  faut  faire  la  part  d’un  trouble  de  la  fonc- 
lon  thyroïdienne,  trouble  de  nature  plutôt  hyperfonctionnelle. 

Feindel. 


Névroses 


Étude  sur  les  Crampes  professionnelles.  Spasmes  fonctionnels. 
Névroses  coordinatrices  d’Occupation,  par  Mack  de  Lépinay.  Nouvelle 
iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XXII,  n"  1,  2  et  3,  p.  65-96,  189-226  et  289-328, 


Les  crampes  professionnelles  sont  des  affections  caractérisées,  soit  par  des 
Convulsions  toniques  et  cloniques,  soit  par  des  tremblements,  soit  par  des  trou¬ 


bles 


parétiques,  qui  se  manifestent  seulement  d  l'occasion  d'un  acte  fonctionnel  c 


Professionnel  coutumier,  et  se  localisent  dans  quelques-uns  des  muscles  dévolus 
r  exécution  synergique  de  cet  acte  habituel. 

Le  mot  de  crampes  par  lequel  on  désigne  ces  affections  est  en  réalité  inexact; 
®  expressions  de  spasmes  fonctionnels,  ataxie  professionnelle,  impotences 
^  Octionnelles,  sont  également  critiquables.  Mieux  vaudrait  adopter  soit  le  terme 
c  •lyskinésies  professionnelles  (Jaccoud),  soit  mieux  encore  l’expression  de 
proses  coordinatrices  d’occupation  (Benedikt). 
our  que  ces  accidents,  à  caractère  électif,  se  produisent,  il  faut  deux  condi- 
^ons  :  une  prédisposition  congénitale  du  sujet;  2“  la  répétition  fréquente 
ii>  même  acte  fonctionnel.  Ces  deux  conditions  sont  nécessaires,  mais  aucune 
isolément,  n’est  suffisante. 

Au  point  de  vue  palhogénique,  deux  théories  opposées  sont  en  présence  pour 
jç^^Lquer  ces  troubles  :  les  uns,  avec  Poore,  admettent  une  origine  périphérique; 
autres,  avec  Duchenne,  une  origine  centrale. 

Lavis  de  l’auteur,  les  deux  théories  peuvent  être  vraies  suivant  les  cas; 
'®>  quelle  que  soit  l’origine  des  accidents,  il  faut,  pour  que  ceux-ci  prennent 
caractère  électif,  si  particulier,  une  participation  constante  du  facteur  mental. 
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Il  existe  en  effet  un  certain  nombre  d'observations  probantes  dans  lesquelles 
existait  une  lésion  anatomique  bien  définie  au  niveau  du  membre  atteint  :  arté- 
rite,  myosite,  synovite,  névrite.  Mais  ces  processus  anatomiques  sont  insuffi¬ 
sants  à  expliquer  la  spécialisation  des  troubles  ;  ils  ne  peuvent  être  qu’une  épine 
irritative  qui  provoque  et  fixe  la  névrose. 

Dans  le  plupart  des  cas,  on  ne  peut  déceler,  au  niveau  du  membre  atteint, 
aucune  lésion  locale.  IL  se  peut  qu’elle  existe,  mais  nos  moyens  d’investigation 
ne  permettent  pas  de  la  reconnaître  ;  il  faut  donc  admettre  alors  une  origine 
centrale.  Ce  mot  ne  préjuge  rien  quant  à  la  nature  de  celte  origine.  Il  s’agit 
peut-être  d’un  simple  trouble  psycliique;  il  serait  peut-être  assez  logique  d’ad¬ 
mettre  une  altération  dynamique  passagère  des  cellules  nerveuses  préposées  à  la 
coordination  des  mouvements  professionnels  :  ces  cellules,  particulièrement  fra¬ 
giles  chez  un  prédisposé,  excitées  ou  épuisées  par  le  surmenage  professionnel, 
réagiraient  par  un  spasme,  un  tremblement  ou  une  paralysie  dans  le  territoire 
musculaire  correspondant.  Peut-être  le  cervelet,  qui  semble  préposé  à  la  coordi¬ 
nation  des  mouvements,  serait-il  le  siège  de  ces  troubles  physiologiques.  Quoi 
qu’il  en  soit,  dans  tous  les  cas,  intervient  le  psychisme  particulier  du  malade, 
qui  coordonne  les  troubles,  les  augmente  et  les  entretient. 

Les  tics  et  le  bégaiement  ont  avec  les  dyskinésies  professionnelles  un  certain 
nombre  de  points  communs  ;  ils  évoluent  sur  le  même  terrain  névropathique.- 
-Mais  ils  se  différencient  les  uns  des  autres  par  des  caractères  importants  et  ne 
doivent  pas  être  identifiés. 

La  crampe  des  écrivains  est  la  plus  fréquente  et  la  plus  connue  des  névroses 
d’occupation.  On  peut  en  décrire  trois  variétés  ;  la  forme  spasmodique  ;  1® 
forme  paralytique  ;  la  forme  trémulante.  Ces  trois  variétés  peuvent  d’ailleurs 
alterner  et  s’entremêler  chez  le  même  sujet. 

Parmi  les  autres  crampes  professionnelles,  celles  que  l’on  observe  le  plu* 
souvent  sont  :  la  crampe  des  télégraphistes,  la  crampe  des  pianistes,  la  cramp® 
de  la  couture,  la  crampe  des  ouvriers  employant  la  pédale.  La  crampe  des  auto¬ 
mobilistes  paraît  être  la  dernière  venue.  En  réalité,  toute  profession  qui  exige  un 
surmenage  musculaire  local  et  demande  une  contention  exagérée  de  l’esprit  peut 
avoir  sa  crampe  particulière. 

Le  traitement  prophylactique  consistera  à  interdire  aux  sujets,  prédisposés 
par  une  hérédité  ou  un  passé  névropathique,  l’exercice  de  professions  qui  exi' 
gent  un  surmenage  musculaire  et  mental.  Il  conviendra  d’éviter  avec  soin  tout® 
intoxication  endogène  ou  exogène  qui  pourrait  provoquer  et  entretenir  c®* 
névroses. 

Le  traitement  interne,  médicamenteux,  ne  sera  indiqué  qu’aux  cas  exception' 
liels  où  une  maladie  générale  semblerait  être  h  l’origine  de  la  dyskinésie  fon®' 
tionnelle. 

Le  traitement  physique  ou  externe  comprendra  :  1'  le  repos  professionn®| 
momentané  ;  ce  repos  est  fort  utile,  mais  ni  suffisant  seul,  ni  absolument  indiS' 
pensable;  2"  des  soins  locaux  répondant  à  telle  ou  telle  indication  spécial®' 
3°  des  applications  locales  ou  générales  d’électricité  ;  4"des  séances  de  massag®' 

une  cure  d’hydrothérapie  générale  ou  locale.  Plus  active  encore,  donc  préfé' 
rable  serait  une  cure  hydrominérale  qui,  aux  bienfaits  simultanés  du  repos,  d® 
grand  air  et  de  la  distraction,  joindrait  l’action  énergique  et  spéciale  de  s®® 
sources. 

Le  traitement  psychique,  complément  nécessaire  du  traitement  physiq®®’ 
comportera  la  rééducation  motrice  lente,  patiente,  méthodique  et  progressi''® 
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des  muscles  affectés  par  la  crampe  professionnelle.  Celte  rééducation,  pour  êtçe 
parfaite,  devra  joindre  au.'c  bienfaits  de  la  kinésithérapie,  l’action  efficace  de  }a 
psychothérapie  :  l’union  de  ces  deux  procédés  est  la  discipline  psycho-motrice  de 
^rissaud  et  Meige.  Se  joignant  aux  èlïorts  du  traitement  physique,  la  discipline 
psycho-motrice  amènera,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  la  guérison  complète 
et  durable  des  différentes  névroses  coordinatrices  d’occupation. 

E.  Feindel. 

■*05)  Claudication  intermittente  du  bras  (Crampe  des  écrivains 
d’origine  artérielle),  par  Magé  de  Lépinay.  Archives  des  Maladies  du  cœur,  des 
vaisseaux  et  du  sang,  an  II,  n“  3,  p.  144-131,  mars  1909. 

n  s’agit  d’un  homme  de  50  ans  atteint  d’un  rétrécissement  sous-aortique 
svec  crises  angineuses  et  légère  insuffisance  de  l’irrigation  des  membres  supé¬ 
rieurs. 


Chez  ce  malade  les  contractions  répétées  des  groupes  musculaires  du  bras 
^foit,  nécessaires  à  l’action  d’écrire,  constituent  une  demande  d’irrigation 
dépassant  le  rendement  maximum  de  l’humérale  droite  ;  c’est  alors  que  sur¬ 
viennent  dans  le  bras  droit  des  crises  douloureuses. 

_  L’auteur  rapproche  son  observation  des  cas  similaires  publiés  récemment  à 
*  étranger  et  il  dégage  les  traits  principaux  de  la  claudication  intermittente  du 
bras. 


D’après  lui,  dans  les  cas  de  ce  genre,  l’élément  psychique  et  l’élément  anato- 
**^ique  se  surajoutent  étroitement  l’un  à  l'autre,  comme  dans  la  plupart  des 
Névroses  d’occupation  ;  mais  tandis  que  dans  certains  cas  l’élément  psychique 
®8t  prédominant,  dans  d’autres  cas,  au  contraire  (son  malade  en  est  un  exemple), 
substratum  anatomique  est  d’importance  primordiale  et  semble  être  l’épine 
irritative  qui  fixe  la  névrose. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  on  devra  tenir  le  plus  grand  compte  de  cette 
Qualité  d’origine.  Il  faudra  tout  d’abord  soigner  la  lésion  cardiaque,  si  elle 
®*iste,  soulager  le  cœur  par  la  trinitine  et  un  régime  approprié  ;  le  tonifier  par 
l  iodure  de  caféine,  par  exemple.  Il  faudra  ensuite  soigner  la  lésion  locale  arté- 
'^*116  par  des  bains  tiédes  locaux,  des  courants  galvaniques  sur  les  extrémités 
JAalades,  ou  des  courants  de  haute  fréquence.  Mais  on  ne  devra  point  négliger 
traitement  psychique  :  l’ascendant  moral  que  le  médecin  prendra  sur  son 
*'®«'lade,  joint  à  des  exercices  méthodiques  de  rééducation  motrice,  aura  souvent 
grande  part  dans  les  succès  thérapeutiques.  E.  Feindel. 


Remarques  sur  la  Chorée  et  sur  les  Tics,  par  Hugh  T.  Patrick 
(t'hicago).  The  Journal  of  the  Amencan  medical  Association,  vol.  LU,  n"  18, 
P-  1373,  1”  mai  1909. 

fauteur  étudie  objectivement  les  mouvements  des  tics  et  ceux  de  la  chorée, 
niontre  qu’il  y  a  entre  les  deux  sortes  de  pliénomènes  moteurs  des  diffé- 
^®®®es  considérables. 

L  Considère  en  outre  le  torticolis  dit  spasmodique,  et  il  établit  que  toute  une 
®^*égorie  de  cas,  ceux  qui  répondent  à  la  description  du  torticolis  mental  de 
vissaud,  sont  assimilables  aux  tics  pour  une  demi-douzaine  de  raisons  qu’il 
^“"imère.  Thoma. 


Chorée  et  Grossesse,  par  U.  Rudaux.  La  Clinique,  an  IV,  n”  29,  p.  453 
16  juillet  1909. 


d’auteur  indique  une  prophylaxie  et  un  traitement  de  la  chorée  gravidique. 
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dont  la  pathogénie  est  constituéé  par  deux  causes  principales  :  l’auto-intoxica- 
tion,  l’insufflsance  des  moj'ens  de  défence.  E.  F. 

408)  Tic  d’aboiement  fortement  amélioré  par  les  méthodes  de  Pitrès 
et  Brissaud,  par  Decroly.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  1909,  n°  6.  ‘ 

Enfant  vagabond,  capricieux,  sauvage.  Mouvements  de  la  tête  d’apparence 
choréique.  Ultérieurement,  tic  d’aboiement  fréquent,  empêchant  même  le  som* 
meil. 

Decroly  prescrivit  une  gymnastique  respiratoire  appropriée  ou  associée  au 
travail  manuel  (voir  détail  au  travail  in  extenso). 

Le  résultat  fut  excellent  :  atténuation  rapide  et  telle  que  la  guérison  est  une 
question  de  persévérance  et  de  milieu. 

Discussion  :  Société  de  Neurologie,  p.  108,  Crocq,  Ley,  etc. 

Paul  Masoin. 


409)  Cas  de  Tic  convulsif,  par  T.-W.  Edmonston  Ross  (Cardiff).  Briiish  me- 
dical  Journal,  n”  2333,  p.  133,  17  juillet  1909. 


11  s’agit  d’un  garçon  de  11  ans  qui,  k  la  suite  d’une  otite,  présenta  des  con¬ 
vulsions  de  la  face  accompagnées  de  hochements  et  de  rotations  de  la  tête,  de 
projection  de  l’épaule  et  du  bras  et  de  l’émission  d’un  cri  ou  d’un  mot  {bloodÿ 
buggar). 

Le  corps  tout  entier  est  déplacé  et  la  marche  est  rendue  irrégulière. 

Souvent  cet  enfant  dit  à  haute  voix  et  involontairement  ce  qu’il  pense. 

Le  caractère  de  ce  garçon  a  changé;  il  est  devenu  désobéissant,  irritablCi 
malpropre. 

Diagnostic  :  maladie  de  Gilles  de  la  'l’ourette.  Thoma. 


410)  Myospasme  dans  lequel  une  jambe  présente  des  Convulsion® 
toniques  et  l’autre  des  Convulsions  cloniques,  par  Francis  W.  WHt'f® 
(Philadelphia).  Journal  of  ttie  American  medical  Association,  vol.  LU,  n" 
p.  1834,  5  juin  1909. 

Histoire  d’un  enfant  de  8  ans,  nerveux  et  irritable,  chez  qui  les  bizarreries  de* 
attitudes,  des  mouvements  et  de  la  démarche  ont  apparu  après  une  piqûre  de 
moustique  au  pied  gauche. 

Après  des  variations  elles  semblent  s’ôtre  fixées  sous  la  forme  indiquée 
le  titre. 

Pas  de  Babinski,  bien  entendu.  Thoma. 


411)  Ataxie  motrice  d’origine  Émotionnelle,  par  S,  Weir  Mitchell, 
journal  of  nerwus  and  mental  Diseuse,  mai  1909,  vol.  XXXVl,  n"  5,  p.  237-260. 

11  s’agit  d’un  homme  de  43  ans,  névropathe  surmené,  qui,  depuis  12  ao®’  ^ 
la  suite  d’une  discussion  avec  ses  ouvriers,  présènle  un  syndrome  d’incoordin® 


tion  tout  spécial.  ^ 

Ouand  il  est  seul,  il  écrit  avec  facilité,  mais  en  présence  d’étrangers  il 
peut  donner  sa  signature  ;  les  deux  ou  trois  premières  lettres  se  font  réguh® 
ment,  puis  la  plame  exécute  de  violentes  échappées  qui  ne  tardent  pas  à  ddp®, 
séria  feuille  de  papier.  A  table,  la  présence  de  convives  fait  que  la  tasse  de  t' 


tenue  cependant  des  deux  mains,  ne  peut  être  portée  aux  lèvres  :  elle  se 


vid® 


n  chemin,  puis  elle  entre  en  conflit  violent  avec  le  visage.  Au  milieu 


d’u®® 
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^oule  indifférente,  cet  homme  se  tient  fort  bien;  mais  quelqu’un  vient-il  à  l’ob¬ 
server  curieusement,  il  perd  aussitôt  l’équilibre  et  s’agite;  ses  mouvements 
sont  ceux  d’une  chorée  désordonnée  (chorée  d’intention  ou  volilionnelle  de 
1  auteur).  —  Parfois,  subitement,  le  malade  est  pris  d’angoisse  :  quelque  cata- 
oljsme,  lui  semble-t-il,  va  fondre  sur  lui  ;  d’autres  fois,  un  bruit  banal  l’emplit 
de  terreur...  On  reconnaît  là  des  symptômes  que  certains  auteurs  français  clas¬ 
seraient  sans  hésitation  dans  la  psychasthénie.  Thoma. 

"il2)  Quelques  Névroses  Réflexes  guéries  par  le  traitement  des 
affections  Nasales  coexistantes,  par  Margaret  F.  Butler  (Philadelphie). 
Monthly  Cyclopaedia  and  medical  Bulletin,  vol.  11,  n“  1,  p.  7-10,  janvier  1909. 
L’auteur  cite  quelques  cas  de  céphalée  persistante,  d’asthme,  de  douleurs 
névralgiques  guéries  par  le  traitement  d’une  maladie  nasale  coexistante,  le  plus 
souvent  antérieurement  jugée  sans  aucune  importance.  Thoma. 

^13)  Les  Traumatismes  Oculaires  envisagés  comme  causes  de  Né¬ 
vroses,  par  Howard  F.  Hansell  (Philadelphie).  Monthly  Cyclopaedia  and  me¬ 
dical  Bulletin,  vol.  11,  n»  2,  p.  75-79,  février  1909. 

Les  traumatismes  oculaires,  on  le  sait,  peuvent  faire  éclater  les  névroses  jus- 
ffu  alors  latentes  et  déterminer  soit  la  cécité  hystérique,  soit  quelque  autre  ma¬ 
nifestation  de  l’hystérie. 

L’auteur  envisage  dans  son  article  les  expertises  médicales  et  leur  valeur 
dans  l’évaluation  des  effets  nerveux  des  traumatismes  oculaires.  Thoma. 

Troubles  Nerveux  simulant  chez  les  femmes  des  maladies  de 
l’Abdomen.  Analyse  de  591  cas,  par  Clara  T.  Dercum  (Philadelphie).  The 
Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LH,  n"  H,  p.  848,  13  mars 
1909. 

_  Hevue  très  documentée  sur  l’hystérie  abdominale  chez  les  femmes.  L’auteur 
’nsiste  sur  l'intérêt  qu’a  le  chirurgien  d’être  bien  averti  de  la  possibilité  de 
*  6xislence  de  tels  troubles  sans  lésions  organiques  sous-jacents.  Thoma. 


^15)  Psychalgie  Abdominale.  Akinesia  Algera.  Guérison,  par  Stcher- 

nAK.  Journal  (russe)  de  Neuropalhologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff, 
■  liv.  1-2,  1909. 


Le  cas  décrit  par  l’auteur  comme  akinesia  algera  diffère  des  cas  habituels  en 
®eci  qu’ij  l’occasion  des  mouvements  la  psychalgie  n’apparaît  pas  dans  les  mem- 
mais  dans  la  région  abdominale.  Serge  Soukhanopf. 


Rhumatisme  Blennorragique  diagnostiqué  Hystérie,  par  Ur- 

.  QUhart  Bahtholomew.  British  medical  Journal,  n"  2513,  p.  532,  27  février 
1909. 

Le  cas  concerne  une  jeune  femme  souffrant  de  douleurs  de  tète  localisées  à 
’dsertion  des  occipitaux  frontaux;  ces  douleurs  avaient  été  qualifiées  hysté- 
’ •'lues  par  plusieurs  médecins.  Tho.ma. 

Principes  psychologiques  de  la  théorie  de  Freud  sur  l’origine 
Névroses,  par  Wyrouboff.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  avril 

de^^  l*’*‘''ail  actuel  est  une  étude  critique  et  psychologique  concernant  la  théorie 
®  l^reud  sur  l’origine  de  certaines  psychoses  (hystérie,  névroses  d’angoisse). 

Serge  Soükharoff. 
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418)  Malades  Imaginaires,  par  Victor  Pauchet  (d’Amiens).  Conférence  faite 

à  la  Société  Végétarienne  de  France,  Hygie,  1909. 

'  Causerie  d’un  intérêt  pratique  évident.  Elle  pourrait  être  intitulée  :  Le  traite¬ 
ment  du  petit  neurasthénique  par  lui-même.  E.  F. 

419)  Maladie  Asthénique,  par  Grinstein.  Revue  (russe)  de  médecine,  n°  9) 

1909. 

Le  cas  concerne  un  malade  qui  se  plaignait  de  faiblesse  générale  et  de  dou¬ 
leurs  dans  la  région  du  dos  et  de  l’abdomen  ;  du  côté  du  système  musculaire  les 
phénomènes  d’asthénie  étaient  très  nets;  ils  étaient  indubitablement  d’origine 
congénitale  et  se  généralisaient  à  toute  la  musculature. 

L’auteur  est  d’avis  que  son  cas  se  superpose  à  ceux  qui  ont  été  décrits  par 
Stiller,  quoique  ce  dernier  auteur  ne  parle  pas  d’asthénie  de  la  musculature 
volontaire  ;  dans  le  cas  actuel  il  existait  nettement  des  signes  d’asthénie  des 
muscles  des  organes  internes.  Serge  Soukhanoff. 

420)  Un  cas  de  Somnolence  morbide,  par  T. -H.  Weisenburg.  Philadelphie 

neurological  Society,  22  janvier  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse, 
p.  367,  juin  1909.  i 

La  malade  a  32  ans;  c’est  une  fille  de  ferme  qui,  depuis  son  enfance,  se  lève 

à  4  heures  du  matin  et  se  couche  à  7  heures  du  soir. 

Or,  à  l’àgc  de  16  ans,  on  remarqua  qu’elle  s’endormait  à  toute  heure  du 
jour.  Elle  appuyait  sa  tête  sur  la  table,  s’endormait  et  restait  ainsi  tant  qu’oD 
ne  l’éveillait  pas.  Depuis  3  ans,  elle  dort  encore  davantage  ;  elle  dort  mêm® 
quand  elle  est  debout. 

Une  autre  particularité  présentée  par  cette  femme,  c’est  qu’elle  n’a  jamais  p'^ 
rire  *  haut  »  ;  elle  est  gaie,  enjouée,  elle  sourit  volontiers,  mais  elle  ne  r**' 
jamais. 

Chez  cette  malade,  on  ne  constate  rien  qui  fasse  penser  à  l’hystérie  ni  à 
neurasthénie. 

Elle  n’en  a  pas  moins  été  soumise  à  un  traitement  suggestif  par  l’électricité  ' 
en  3  semaines,  cette  somnolence  morbide  qui  dure  depuis  16  ans  a  été  considé' 
rablement  améliorée,  et,  chose  bizarre,  maintenant  le  sujet  est  capable  de  rir® 
aux  éclats.  'I'homa. 

421)  Un  cas  de  Sommeil  pathologique,  par  Pheobrajensky.  Revue  (russe) 

de  médecine,  1909,  ri"  3. 

Le  cas  concerne  une  malade  âgée  de  23  ans  qui,  depuis  plusieurs  jours, 
trouve  dans  un  état  de  sommeil  ininterrompu;  aucune  complication  ;  aucun  troO' 
ble  surajouté  n’a  pu  être  constaté  ;  c’est  un  cas  pur  de  sommeil  pathologique. 

Serge  Soukhanoff. 

422)  L’Incontinence  Fécale  dans  l’Enfance,  par  A.  Acquaderni  et  A. 

RENziNi.  Rivista  di  Clinica  pediatrica,  an  Vil,  n”  .1,  1909. 

Observations  concernant  deux  garçons,  l’un  de  8  ans  et  l’autre  de  12; 
furent  guéris  par  des  moyens  purement  suggestifs  (injections  d’eau  salée,  app^*' 
calions  électriques). 

Leur  incontinence  fécale  était,  d’après  l’auteur,  un  véritable  stigmate  dégéo^' 
ratif  témoin  de  leur  hérédité  névropathique.  F.  Delehi- 
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^^3)  Compte  rendu  des  cas  de  Dysenterie  survenus  à  l’Asile  de 

Éong-Grove  de  juin  1907  à  novembre  1908,  par  Geoi-hhey  Clahkk. 

Archives  of  Neurology  and  Psychiatry,  vo).  IV,  1909. 

La  maladie  n’esi,  pas  particulière  aux  asiles,  mais  elle  s'y  observe  plus  qu’ail- 
*6urs,  en  raison  du  mauvais  état  ordinaire  du  tube  digestif  des  aliénés,  de  leur 
Senre  de  vie  et  de  leurs  habitudes  ;  la  transmission  se  fait  par  les  matières 
*^éçales.  Il  est  très  probable  que  les  malades  ayant  soulfert  de  la  dysenterie  des 
asiles  restent  les  colporteurs  des  bacilles  qui  la  déterminent. 

Tiioma. 

La  Tuberculose  dans  les  Asiles  du  Comté  de  Londres,  par  K.-VV. 

Motï.  Archives  of  Neuruloyy  and  Psychiatry,  vol.  IV,  1909. 

Les  conditions  de  la  vie  à  l’asile  et  la  contagion  entrent  comme  facteurs  négli- 
Sfiables  dans  la  détermination  de  la  tuberculose  des  aliénés.  Ces  malades  sont 
particuliérement  vulnérables  ;  la  tuberculose  est  constatée  dans  la  moitié  des 
•^as,  mais  elle  n’a  pas  été  contractée  à  l’asile  une  fois  sur  dix. 

Le  traitement  des  aliénés  en  plein  air  serait  une  excellente  mesure. 

Thoma. 

Statistique  concernant  la  fréquence  de  l’Hémorragie  cérébrale 
de  l’Hémorragie  sous-dure-mérienne  chez  les  Aliénés,  par  F.-W. 

'Wott.  Archives  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  IV,  1909. 

Celte  statistique  porte  sur  1  926  autopsies;  les  hémorragies  intracrâniennes 
aat  été  trouvées  dans  2  "/»  îles  cas  (hommes  3  °/„,  femmes  1  "/„). 

Tho.ma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

Psychoses  organiques 

Recherches  sur  la  Lévosurie  expérimentale  et  considérations 
les  constitutions  individuelles,  surtout  en  ce  ^i  regarde  les 
"éments  précoces,  par  Caetano  Boschi.  Giornale  di  Psichiatria  clinica  e  Tec- 
manico liliale,  an  XXXVl,  fasc.  S-i,  1908. 

La  lévosurie  expérimentale  constitue  un  bon  moyen  d’exploration  clinique  de 
}  Capacité  fonctionnelle  organique  d’un  sujet.  Chez  les  déments  précoces 
Pi’euve  donne  le  plus  souvent  un  résultat  positif;  ce  fait  joint  aux  constata¬ 
nts  déjà  effectuées  (flaccidité  des  muscles,  pauvreté  de  la  motilité,  lenteur  du 
ttls,  faible  production  d’urée,  etc.),  contribue  à  faire  considérer  les  déments 
^coces  comme  des  sujets  chez  lesquels  les  échanges  nutritifs  sont  lents  et  peu 

F.  Delkm. 
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427)  Un  cas  d’insuffisance  Mentale  d’origine  Traumatique,  par  H. -H’ 

Drysdale.  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LH,  n"  1*’ 
p.  1104,  3  avril  1909. 

Il  s'agit  d’un  garçon  de  sept  ans  ajant  subi  un  traumatisme  du  crâne  lors¬ 
qu’il  avait  2  ans  et  demi.  Au  point  de  vue  mental,  c’est  un  idiot.  Cet  enfant  fut 
opéré  ;  sous  la  région  autrefois  traumatisée,  siège  d’une  dépression  osseuse,  on 
ne  trouva  aucune  lésion  cérébrale.  Néanmoins,  la  craniectomie  large  fut  suivi® 
d’une  amélioration  considérable  de  l’état  mental  du  sujet.  Thoma. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

428)  Le  peu  de  valeur  des  Accusations  et  des  Témoignages  des  E»' 
fants,  par  Mahio  Bacei.li,  Rivista  di  Psicologia  applicata,  an  V,  n°  2,  mars- 
avril  1909. 

L’auteur  insiste  sur  ce  fait  et  il  montre  que  le  cerveau  de  l’enfant  ne  sait 
guère  faire  la  différence  entre  ce  qui  est  imaginatif  et  ce  qui  est  réel. 

F.  Delkni. 

429)  Sur  le  Pseudo-Œdème  des  Débardeurs.  Contribution  à  la  Mé' 
decine  légale  des  fraudes  chez  les  Accidentés  du  Travail,  par  M.  LfiVi 
Bianchini,  Archivio  di  Psichiatria,  vol.  XXX,  fasc.  1-2,  1909. 

L’auteur  a  observé  une  sorte  d’épidémie  d’œdème  chez  des  ouvriers  du  port 
de  Naples;  l’œdème  siège  à  la  main  ;  il  est  énorme,  irréductible  et  indolent; 
dure  des  mois,  n’a  pas  de  tendance  à  la  guérison  et  il  est  attribué  a  des  acci' 
dents  divers  (chute  sur  la  main,  écrasement  de  la  main  par  un  bloc  de  chat' 
bon,  etc.). 

L’œdème  en  question  peut  être  obtenu  par  des  moj-ens  variés  et  surtout  p®'' 
la  ligature  étroite  du  poignet,  par  des  contusions  répétées  et  par  des  friction* 
prolongées.  F.  Deeeni. 

430)  Le  type  Cranio  facial  chez  300  Criminels,  par  Attilio  AscabbI'H' 
Archivio  di  Psichiatria.  Neuropalologia,  Antropologia  cviminale  e  medieina  legH^^' 
vol.  XXIX,  fasc.  3,  p.  209-233,  1908. 

Etude  d’ensemble  mettant  en  lumière  l’extrême  fréquence  de  tj'pes  morpholO' 
giques  bien  nets  de  criminels  ;  chez  ceux-ci  les  stigmates  anthropologique* 
abondent.  F.  Deleni. 

431  )  Essai  sur  quelques  points  de  Criminologie,  par  F.  Carle.  Thèse 
Paris,  n"  230,  22  avril  1909  (96  p  ). 

Le  crime  est  facteur  de  causes  individuelles  (fatalité  physique  ou  constitU' 
tionnelle),  et  de  cii'constances  extérieures  (fatalité  ambiante). 

Les  circonstances  extérieures,  dont  beaucoup  sont. subconscientes,  délerW' 
nent  les  actes  humains  et  agissent  sur  les  neurones  de  la  volition.  Le  1*^** 
arbitre  ne  saurait  pas  plus  exister  dans  la  sphère  éthiciue  que  dans  la  sph®*® 
intellectuelle;  chez  les  dégénérés,  les  mauvaises  connexions  des  centres  psy®!** 
ques  supérieurs  altèrent  les  jugements  moraux  aussi  bien  que  les  autres  f®* 
psychologiques. 

La  société  a  le  devoir  strict,  si  elle  veut  durer,  de  se  défendre  contf® 
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éléments  nocifs  en  les  rejetant.  L’antique  loi  du  plus  fort  existe  toujours;  mais 
le  plus  fort  maintenant  le  bon  droit,  c’est  la  société.  La  pénalité  est  donc  une 
'^fiaclion  de  défense  et  de  prophylaxie.  Elle  n’a  rien  à  voir  avec  les  notions 
Ihéologiques  et  métaphysiques  do  justice  immanente  et  de  péché.  C’est  un 
simple  préservatif.  La  société  n’a  pas  à  connaître  les  actes  en  eux-mêmes,  elle 
•'a  d’autre  droit  que  d’assurer  sa  propre  durée. 

l'es  termes  libre  arbitre,  responsabilité  avec  les  mots  sanction,  châtiment, 
punition,  etc.,  qui  découlent,  présupposent  des  idées  générales,  des  théories 
Métaphysiques  qui  ne  sont  corroborées  nulle  part  par  l’expérience. 

E.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

1^2)  L’Acide  Formique  en  Médecine  Mentale,  par  Aleardo  Sai.erni. 
•ïff/”  Congresso  délia  Sociela  [renialrica  italiana,  Venise,  1907.  Rivista  sperimentale 
di  Frenintria,  30  avril  1909,  p.  61. 

L’acide  formique  exerce  une  influence  favorable  indéniable  sur  l’état  soma- 
Mque  général  des  aliénés.  P'.  Deleni. 

133)  Notes  sur  20  cas  d’ Anesthésie  Spinale  à  la  Stovaïne,  par 

Alexander  Do.n.  Edinhiirgh  medical  Journal,  vol.  Il,  p.  546-3.60,  juin  1909. 

I^ans  les  20  cas  il  y  avait  contre-indication  à  l’anesthésie  générale  (cœur. 
Poumons,  grand  âge,  cachexie).  Les  résultats  de  la  rachistovaïnisation  ont  tou¬ 
jours  été  très  satisfaisants  ;  aucun  incident.  Thoma. 

Sur  l’élongation  des  Nerfs  Plantaires  en  tant  que  méthode 
prétendue  de  traitement  du  Mal  perforant  du  Pied,  par  Alessandro 
Lirardi.  Gazzelta  denli  Ospedali  e  delle  Cliniehe,  an  XXIX,  n"  68,  p.  719,  7  juin 

1908. 

l'Os  premiers  résultats  ne  se  maintiennent  pas;  l’élongation  nerveuse  ne 
“aurait  rendre  aux  tissus  leur  valeur  physiologique;  trois  observations. 

F.  Deleni. 

Sur  un  nouvel  Hypnotique,  le  Bromural,  par  R.  Crendi,  Gazzelta 
degli  Ospedali  e  delle  Cliniehe,  an  .XXIX,  n"  95,  p.  1005,  9  août  1908. 

l'O  bromural  convient  au  traitement  de  l’agitation  légère  et  de  l’insomnie;  il 
provoque  pas  de  bromisme;  ne  modifie  pas  la  composition  du  sang  ni  sa 
J’^’ossion,  n’altére  pas  les  échanges.  F.  Deleni. 

Un  cas  de  Tétanos  traité  par  injections  intradurales  d’anti- 
loxine  Fizzoni,  par  E.  Landelius.  Allin.  sv.  Lœkarelidn,  1908,  p  493-502. 

Ln  accès  grave  de  tétanos  se  déclare  chez  un  garçon  de  10  ans  sans  autre 
connue  qu’un  mal  aux  dents  le  jour  avant.  Deux  jours  après  le  commen- 
'Ment  de  la  maladie  il  eut  2  gr.  5  d’antitoxine  en  injection  sous-cutanée.  Le 
^ ''demain  on  fit  une  ponction  lombaire  suivie  d’une  injection  intradurale  de 
,  8r.  5  d’antitoxine  en  solution  aliueuse,  et  en  outre  on  lui  donna  1  gr.  5  en 
J^rtion  hypodermique.  Six  jours  après,  une  nouvelle  ponction  lombaire  avec 
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injection  de  1  gramme  d’antitoxine,  et  au  bout  d’autres  six  Jours  2  gramms® 
en  injection  hypodermique.  Au  commencement,  il  eut  de  plus  3  gr.  6  d’hjdrate 
de  chloral  par  jour.  Le  garçon  guérit;  mais  une  semaine  après  l’injection  der¬ 
nière,  il  fut  attaqué  de  fièvre  accompagnée  d’un  exanthème  qui  récidive 
6  jours  après.  C.-H.  Wumtzen 

437)  L’Eucalyptus  dans  la  Lèpre,  par  Uahuv  T.  IIollmann  (Kalaupap») 

Hawaï).  New-York  medical  Journal,  n"  1582,  p.  041,  27  mars  1909. 
L’auteur  insiste  à  nouveau  sur  les  améliorations  manifestes  qu’il  obtient  régO" 
lièremcnt  depuis  plusieurs  années  par  les  bains  et  le  traitement  interne  dont  ü 
donne  les  techniques  ;  l’eucalyptus,  sous  différentes  formes,  y  lient  la  place  pr^' 
pondérante.  Thoma. 

438)  Un  cas  de  Syringomyélie  traité  avec  succès  par  les  Rayons  X' 

par  S.  Holmgnen  et  0.  Wi.man.  Nord.  med.  Arldv,  1908,  Apd.  Il,  Hafte  H‘> 
SV.  11. 

L’irradiation  de  la  moelle  épinière  à  la  llœntgen  parait  susceptible  non  seu¬ 
lement  d’entraver  le  processus  syringomyélitique  morbide,  mais  de  restituer 
dans  de  certaines  limites,  prescrites  par  l’intensité  du  processus  destructif,  1®* 
fonctions  des  voies  nerveuses. 

Cela  se  produit  par  une  action  locale  directe  sur  le  processus  anatomopatho¬ 
logique  de  la  moelle  épinière. 

Peut-être  aurons-nous  en  la  rœntgenisation  le  moyen  de  formuler  dans  d®* 
cas  douteux,  ex  jucanlibus,  le  diagnostic  différentiel  entre  la  ligne  anesthésifio® 
et  la  syringomyélie.  C.-II.  VVurtzbn. 

439)  Une  Antitoxine  Cérébrale.  Sa  préparation,  son  action,  8°^ 
mode  d’emploi,  par  Maurice  Page  (de  tîellevue)  Jdvsse  médicale,  n"58, 

21  juillet  1909. 

11  y  a  dans  le  cerveau  une  antitoxine  spéciale  à  cet  organe  ;  on  peut  l’isol®''' 
Cette  substance  est  bien  une  antitoxine  dont  l’action  se  manifeste  par  une  aug' 
mcntalion  de  la  pression  artérielle,  une  hyperphosphalurie,  puis  une  diminutio® 
des  éthers  sulfo-conjugués  et  de  l’indican,  enfin  une  augmentation  de  la  force® 
du  poids  total.  L’injection  sous-cutanée  quotidienne  de  celte  antitoxine  améli®®* 
un  grand  nombre  de  maladies  nerveuses  et  en  guérit  d’autres,  plus  radie»*®' 
ment,  plus  sûrement  et  en  moitié  moins  de  temps  que  toutes  les  autres  médi®*' 
lions.  E.  Eeindbl. 

440)  L’Hypnotisme,  par  Kaptereef.  Moscou,  1909  (203  p.). 

L’auteur  propose  et  développe  une  hypothèse  physico-chimique;  d’apré»  *®'’ 
elle  rendrait  parfaitement  compte  des  phénomènes  de  l’hypnotisme  et  de  l*** 
fluence  possible  de  tel  individu  sur  tel  autre.  Serge  Soukhanoff. 

441)  Cours  complet  d’Hypnotisme,  par  Ertl.  Kharhojjf,  1909  (70  p.). 

Cette  publication  est  un  manuel  de  vulgarisation  mettant  à  la  portée  de 

les  curieux  des  connaissances  suffisantes  sur  l’hypnotisme  et  sa  pratique. 

Serge  Soukhanoff. 

442)  L’emploi  des  Courants  de  Fesla  dans  la  Neurologie,  par  V.  C»»'* 

-riANEM.  Hospitalslidende,  1908,  p.  919. 

L’auteur  a  employé  ces  courants  chez  121  malades,  dont  5fj  étaient  attaî® 
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par  alïeclions  fonctionnelles,  le  reste  par  afTections  organiques.  Il  fait  la  con¬ 
clusion,  la  thérapie  signifie  une  augmentation  de  la  trésorerie  suggestive.  Les 
Courants  se  font  aussi  appliquer  avec  succès  dans  quelques  formes  d  agrypine, 
cest  pourquoi  ils  sont  d’une  certaine  valeur  comme  remède  de  désaccoutumance 
*1®  l’abus  d’hypnotiques.  En  outre  ils  se  sont  montrés  efficaces  contre  certaines 
douleurs,  —  les  fulgurantes  et  quelques  autres  formes  pourtant  exceptées. 

G. -H.  WüHTZEN. 

^^3)  Les  Bacilles  Lactiques  dans  le  traitement  de  la  Mélancolie, 

par  Hubert  J.  Nouman.  British  medical  Journal,  n“  2525,  p.  1234,  22  mai  1909. 

Les  ferments  lactiques  tendent  à  régulariser  les  fonctions  digestives  des  mé¬ 
lancoliques  ;  leur  état  général  s’en  trouve  relevé  et  même  leur  état  mental  amé¬ 
lioré  quelquefois.  ïuoma. 

d44)  La  Sérothérapie  anti-méningococcique,  par  M.  Fernand  Trémo- 
LiÈRES.  Progrès  médical,  n“  34,  p.  429,  21  août  1909. 

La  sérothérapie  a  bouleversé  ou  mieux  renouvelé  le  traitement  de  la  ménin- 
gite  cérébro-spinale  épidémique.  Les  noms  de  Simon  Flexner  (1905),  Kolle  et 
Wassermann,  Jochmann,  Iluppel,  Markl,  Dopter  y  sont  attachés. 

Les  résultats  de  l’emploi  de  lu  sérothérapie  antiméningococcique  se  résument 
trois  termes  : 

1°  Le  sérum  anti-méningococcique  abaisse  beaticoup  le  taux  de  la  mortalité  de  la 
^_éningüe  cérébro-spinale  épidémique.  —  Dans  des  statistiques  anglaises  et  amé¬ 
ricaines,  la  mortalité,  pour  les  cas  traités  par  les  anciennes  méthodes,  atteint 
^0  à  95  et,  pour  les  cas  traités  par  le  sérum,  s’abaisse  de  43  à  20  ”/o. 

Les  malades  soignés  récemment  par  Netter  à  l’aide  du  sérum  anti  méningo- 
ooccique  moururent  dans  la  proportion  de  23,5  si  l’on  défalque  de  cette 
*latistique  les  malades  atteints  de  formes  suraiguës  ou  traités  trop  tardi- 
^Crtient,  la  léthalité  n’est  plus  que  de  12,5  Or,  la  mortalité  des  malades 
"C  Netter,  traités  en  1908  par  les  bains  chauds,  les  ponctions  lombaires  répétées 
l’argent  colloïdal  était  de  48,5  %• 

La  statistique  de  Dopter  est  encore  plus  favorable,  puisque  la  mortalité  glo- 
kle  des  malades  traités  par  son  sérum  exclusivement  antimicrobien  est  de 
"/o,  et  la  mortalité  rectifiée  de  8,06  »/„. 

Le  sérum  anti-méningococcique  modifie  d’heureuse  façon  non  seulement  l’issue, 
encore  la  durée  de  la  maladie.  —  Le  plus  souvent,  la  guérison  est  manifeste 
bout  de  huit  à  dix  jours,  rarement  plus  tard,  souvent  plus  tôt.  Il  en  allait 
"Ut  autrement  avant  l’emploi  du  sérum  :  la  maladie  durait  alors  des  semaines, 
des  mois.  L’amaigrissement  des  malades,  si  frappant  jadis,  n’est  plus 
cbaervé  aujourd’hui. 

Les  malades  qui  guérissent  sous  l'action  du  sérum  ont  rarement  des  séquelles. 
Avant  la  sérothérapie,  celles-ci  se  produisaient  24  fois  sur  100  ;  depuis  l’em- 
^  du  sérum,  on  ne  les  observe  plus  que  dans  les  proportions  de  7,5  à  3  '/o, 
les  auteurs.  E.  F. 

Mécanothérapie  ou  Électroth^apie  dans  le  traitement  des  Atro¬ 
phies  musculaires  périphériques,  par  E.  Rochard  et  P.  de  Champtassin. 
P»’esse  médicale,  n»  69,  p.  609,  28  août  1909. 

^ôtéressant  article  de  critique  d’oü  il  résulte  que  si  le  courant  électrique  peut 
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prétendre  aux  actions  circulatoires,  trophiques,  analgésiantes,  les  actions  Jj  na- 
miques  et  mécaniques  ne  lui  sont  point  permises  chez  l’être  organise  et  sen¬ 
sible. 

L’électromécanolhérapie,  cette  méthode  séduisante  qui  permettrait  de  faire 
travailler  les  muscles  sans  fatigue  et  sans  douleur,  ne  produit  en  réalité,  pa*" 
rapport  aux  contractions  volontaires,  que  des  mouvements  ébauchés,  des  con¬ 
tractions  élémentaires,  et  il  faut  proclamer  la  supériorité  de  l’excitant  naturel, 
physiologique,  la  volonté,  malgré  sa  simplicité  et  sa  modestie  apparentes,  en 
face  de  l’excitant  artificiel  aux  modalités  complexes  et  polymorphes,  l’électri- 
eité.  E.  F. 

44(i)  Courants  de  Haute  Fréquence  dans  l’Insomnie,  par  W.-F.  SomeR' 
vir.i.E  (Glasgow).  Hriliali  medical  Journal,  n"  2S22,  p  10(13,  1"  mai  1909. 

L’auteur  fait  ressortir  les  avantages  de  la  haute  fréquence  sur  la  thérapeu¬ 
tique  médicamenteuse  de  l’insomnie.  Thoma, 
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Allocation  de  M.  Souques,  Président, 
à  l’occasion  du  décès  de  M.  Gasne,  membre  titulaire. 

Mes  Chers  Collègues, 

_  Pour  la  seconde  fois,  depuis  le  début  de  cette  année,  j’ai  le  pénible  devoir 
•t  ouvrir  la  séance  par  des  paroles  de  deuil.  Notre  collègue  Gasne  est  mort,  ven¬ 
dredi  passé. 

Brutalement,  en  pleine  santé,  il  avait  été  pris,  l’an  dernier,  d’un  accès  terri- 
,*ent  d’oppression.  Les  accès  se  succédèrent  plus  longs  plus  poignants,  jusqu’au 
Jour  où  l’asystolie  s’installa  à  son  chevet  et  fit  son  œuvre.  11  fut  vite  fixé  sur  la 
gravité  de  son  mal,  et  ne  se  fit  illusion,  hélas I  ni  sur  l’issue  ni  sur  la  durée.  Il 
®J|Pporta  stoïquement  les  souffrances  physiques  et  la  douleur  morale.  Mais 
ne  regretta  pas  trop  les  efforts  désormais  perdus,  les  travaux  arrêtés,  les 
Projets  anéantis,  il  put  mesurer,  et  avec  quelle  anxiété  et  quels  déchirements, 
®  ride  affreux  que  sa  disparition  allait  faire  autour  des  siens.  Toujours  est-il 
jluil  gravit  ce  calvaire  et  subit  ce  supplice  avec  un  courage  admirable,  afin  de 
*®®er  ù  sa  famille  un  espoir  qu’il  n’avait  plus. 

B  disparait  au  moment  d’atteindre  la  terre  promise,  c’est-à-dire  de  recueillir 
®  Irait  de  ses  concours  :  de  diriger  un  service  hospitalier,  rêve  et  but  de  toute 
rie.  Il  disparait  à  40  ans,  trop  tôt,  beaucoup  trop  tôt.  Nos  pères  disaient  : 

Que  lorsqu'on  meurt  si  jeune  on  est  aimé  des  dieux. 
l'O  certain,  c’est  que  les  coups  du  sort,  qui  sont  toujours  tristes,  qui  décon- 
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certent  quand  ils  brisent  les  espérances  à  peine  nées,  nous  irritent  quand  ils 
terrassent  un  chef  de  famille,  sans  pitié  pour  sa  femme  et  ses  sept  enfants. en 
bas  âge . 

Georges  Gasne  était  venu  naturellement  à  la  médecine  ;  il  continuait  la  carrière 
paternelle.  Un  court  passage,  dés  son  externat,  dans  le  service  de  Charcot  oü 
j’eus  le  plaisir  de  le  connaître  ;  des  relations  étroites  de  collaboration  et  d’amitié 
avec  Gilles  de  la  Tourette  l’entraînèrent  vers  les  maladies  du  sy  stème  nerveux. 
Si  j’ajoute  qu’il  passa  trois  ans  aux  côtés  du  professeur  Uaymorid,  dont  il  fut 
l’interne  et  le  chef  de  clinique,  j’aurai  dit  pourquoi  et  comment  il  devint  vite 
un  neurologiste  distingué. 

Il  laisse  plusieurs  travaux  importants,  parmi  lesiinels  je  signalerai  VInloxi- 
cation  chroni'/ue  par  le  café,  V Incontinence  des  sphincters  dans  la  névrite  alcoolique, 
le  Traitement  de  l’ataxie  par  l'élongation  vraie  de  la  moelle  épinière,  le  Sens  stéréo- 
gnoslique  dans  l'hystérie.  .l’en  passe  pour  arriver  à  son  (uuvre  capitale,  à  sa 
thèse  sur  les  Localisations  spinales  de  la  syphilis  héréditaire,  remplie  de  faits 
cliniques  et  d’examens  histologiques  convaincants,  où  il  montre  la  fréquence  de 
l’hérédo-syphilis  spinale,  l’atteinte  primitive  des  méninges  et  des  vaisseaux, 
précédant  celle  des  éléments  nobles,  en  un  mot,  l’identité  de  ses  altérations, 
avec  celles  de  la  syphilis  acquise.  Ce  sont  là  plus  que  des  promesses;  ce  sont 
des  études  achevées,  basées  sur  une  line  observation,  qui  font  très  vivement 
regretter  qu’il  n’ait  pas  eu  le  temps  de  donner  sa  mesure. 

Au  goût  des  recherches  cliniques  où  il  excellait,  il  alliait  celui  de  l’enseigne¬ 
ment  hospitalier  où  il  devait  réussir  d’emblée.  A  la  consultation  de  l’hôpital 
Beaujon  il  avait  organisé  des  conférences  de  sémiologie  nerveuse,  qui  furent 
fort  appréciées  et  assidûment  suivies  par  de  lidéles  auditeurs. 

C’était  un  homme  doux  que  Georges  Gasne.  Sa  physionomie,  sa  voix,  ses 
gestes  avaient  la  même  douceur  que  son  caractère.  Il  était  d’une  modestie  rare 
et  d’une  réserve  discrète  qui  touchait  à  la  timidité. 

De  ce  sympathique  et  regretté  collègue,  dont  la  fin  prématurée  nous  a  pro¬ 
fondément  émus,  nous  garderons  tous  ici  le  souvenir  ineffaçable. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I.  Deux  observations  anatomo-cliniques  de  syndrome  thalamique, 

par  K.  LoNfi. 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de 
lievue  Neurologique.) 

M.  J  Bahinski.  —  M.  Dejerine  a  insisté  plusieurs  fois  sur  l’absence  du  sign® 
des  orteils  dans  le  syndrome  thalamique  et  M.  Long  vient  de  revenir  sur  c® 
point. 

Je  demanderai  à  mes  collègues  s’ils  attribuent  cette  particularité  à  ce  q®® 
l'hémiplégie  est  souvent  très  légère  dans  les  cas  de  ce  genre;  ce  serait  alors  n® 
{ait  banal,  l’ensent-ils  plutôt  que  la  lésion  thalamique  exercerait,  par  rapport  a® 
réflexe  cutané  plantaire,  une  action  corrigeant  les  effets  de  la  lésion  pyramidal®'? 
Ce  serait  là  une  donnée  intéressante,  si  son  exactitude  se  confirmait. 
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M.  Dkjkhine.  —  Le  signe  de  lîabinski  fait  d’ordinaire  défaut  dans  le  syn¬ 
drome  thalainique,  bien  que  dans  beaucoup  de  ces  cas,  ainsi  que  l’ont  montré 
les  autopsies,  il  existe  une  dégénérescence  secondaire  du  faisceau  pyramidal. 
Ce  n’est  pas  dû  à  l’iiémianesthésie,  puisque  le  réllexe  cutané  plantaire  existe  et 
qu’il  se  produit,  comme  à  l’état  sain,  c’est-à-dire  avec  llexion  plantaire  des 
orteils.  11  y  a  dans  cette  absence  de  signe  de  lîabinski,  malgré  la  dégénéres¬ 
cence  du  faisceau  pyramidal,  un  fait  dont  l’explication  nous  échappe,  mais  qui 
montre  cependant  qu’une  lésion  de  la  partie  postérieure  du  thalamus  empêche 
ce  réllexe  de  se  produire. 

M.  Gustave  Roussy.  —  Les  deux  cas  que  vientde  présenter  M.  Long  offrent  un 
grand  intérêt  ;  en  elfet  il  s’agit  de  deux  cas  typiciues  de  syndrome  thalamique, 
diagnostiqués  tous  deux  du  vivant  du  malade,  et  vérifiés  anatomiquement  sur 
coupes  microscopiques  sériées. 

Je  voudrais,  à  l’occasion  de  cette  communication,  revenir  sur  quelques-unes 
des  objections  qui  nous  ont  été  faites  en  Italie  tout  récemment. 

•le  n’insisterai  pas  sur  celles  faites  par  le  professeur  Mingazzini  (de  Rome), 
dont  M.  1  ..ong  vient  de  parler,  'fout  en  admettant  parfaitement,  avec  Mingaz- 
2ini,  que  les  symptômes  dans  les  lésions  de  la  couche  optique  puissent  varier 
suivant  le  siège  même  de  ces  lésions  dans  le  thalamus,  je  dis  qu’il  en  est  une, 
particulièrement  fréquente,  celle  de  la  partie  postéro-interne  dont  l’expression 
clinique  se  révèle  à  nous  par  le  tableau  du  syndrome  thalamique.  Ce  tableau, 
ainsi  que  nous  avons  pu  le  démontrer  avec  le  professeur  Dejerine  à  l’appui  de 
Uombreux  faits  anatomo-cliniques,  est  aujourd’hui  nîSez  caractéristique  pour 
Uous  permettre  de  poser  à  coup  sûr,  du  vivant  du  malade,  le  diagnostic  du 
siège  de  la  lésion.  Les  deux  observations  qui  viennent  d’être  rapportées  en  sont 
ane  nouvelle  preuve. 

Du  reste,  je  me  propose  de  revenir  prochainement  sur  cette  question,  à  pro¬ 
pos  de  nouveaux  faits  actuellement  à  l’étude. 

•le  voudrais  insister  plus  longuement  sur  les  critiques  que  nous  adresse  le 
professeur  d’Abundo  (de  Catane)  dans  son  récent  travail  sur  la  Physiopathologie 
la  couche  optique.  (2*  Congrès  italien  de  Neurologie.  Gènes,  octobre  1909.) 
Tout  d’abord  cet  auteur  propose  de  considérer  le  syndrome  thalamique  non 
Pàs  comme  relevant  de  la  lésion  de  la  couche  optique,  mais  bien  plus  de  la 
lésion  de  la  capsule  interne  avoisinant  le  thalamus,  et  propose  le  nom  de  syn¬ 
drome  périlhalamique. 

D’auteur,  du  reste,  n’apporte  aucun  fait  personnel  à  l’appui  de  cette  assertion, 
il  ne  semble  tenir  aucunement  compte  de  tous  les  faits,  publiés  jusqu’ici  par 
HlM.  Marie  et  Guillain,  Dejerine  et  Long,  de  lésions  de  la  partie  postérieure  de  la 
•^àpsule  interne,  sans  troubles  de  la  sensibilité;  pas  plus,  du  reste,  que  de  celui 
•’àpporté  dans  notre  thèse  (cas  Kaiser,  observation  IV)  où  le  segment  postérieur 
*1®  la  capsule  interne  était  indemne.  Ce  serait  en  elfet  revenir  à  l’ancienne  théorie 
carrefour  sensitif  qui,  jusqu’à  preuve  du  contraire,  me  semble  devoir  être 
définitivement  abandonnée. 

1^-  d’Abundo,  à  l’appui  d’une  série  de  recherches  expérimentales,  adresse  des 
Critiques  à  fois  à  la  méthode  que  j’ai  employée,  et  aux  résultats  que  j’ai  obtenus. 
Pour  ce  qui  est  de  la  méthode  employée,  il  est  évident  qu’aucune  n'est  par- 
la  grosse  difficulté  réside  dans  le  siège  de  la  couche  optique,  placée  au 
*ein  des  hémisphères,  ce  qui  la  rend  très  difficilement  accessible,  ou  tout  au 
*’*°ins  impossible  à  atteindre  sans  créer  des  lésions  de  voisinage. 
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M.  (l’Abundo  estime  que  les  lésions  que  j'ai  produites  sont  trop  étendues  (ce 
dont  certainement  je  me  suis  aperçu  moi-rnème).  Malgré  cela  je  crois  que  si  l’on 
veut  s’astreindre  U  faire  méthodiquement  des  coupes  sériées  des  pièces  expéri¬ 
mentales,  ainsi  que  Probst  l’avait  fait  avant  nous,  et  que  nous  l’avons  fait  nous- 
même,  on  peut  arriver  à  différencier  les  symptômes  relevant  directement  des 
lésions  de  la  couche  optique,  de  ceux  qui,  au  contraire,  relèvent  des  lésions  de 
voisinage.  C’est  ainsi  que  chez  un  de  mes  singes,  j’ai  pu  arriver  à  créer  une 
lésion  du  thalamus  sans  participation  de  la  capsule  interne,  et  montrer  que  les 
troubles  sensitifs  observés  chez  cet  animal  n'étaient  pas  dépendants  d'une  lésion  du 
segment  postérieur  de  la  capsule  interne. 

Quant  aux  résultats  obtenus  par  notre  distingué  contradicteur,  il  me  paraît 
difficile  de  juger  de  la  valeur  de  la  méthode  qu’il  propose  (méthode  qui  con¬ 
siste  à  détruire  le  thalamus  au  moyen  d’une  paire  de  ciseaux  courbes  en  péné¬ 
trant  entre  les  hémisphères  à  travers  le  corps  calleux  et  en  abordant  le  thala¬ 
mus  par  sa  face  interne).  Eb  effet,  les  figures  données  par  M,  d’Abundodans  son 
rapport  sont  trop  peu  nombreuses  si  on  les  met  en  parallèle  avec  le  nombre 
considérable  des  animaux  qu’il  a  opérés  (56  chats,  60  chiens).  Et  même  plu¬ 
sieurs  de  ces  figures  se  rapportent  uniquement  à  des  pièces  macroscopiques,  et 
non  à  des  coupes  microscopiques.  Malgré  cela,  on  peut  se  rendre  compte  que 
par  la  méthode  de  M.  d’Abundo,  dans  plusieurs  cas,  les  lésions  sont  loin  d’être 
strictement  limitées  au  thalamus. 

Contrairement  ci  M.  d’Abundo,  je  persiste  à  dire  que  les  lésions,  telles  que  je 
les  ai  produites  chez  mes  animaux,  ont  provoqué  des  troubles  nettement  appré¬ 
ciables  de  la  sensibilité  générale,  surtout  chez  mon  singe  1,  chez  lequel  la  cap¬ 
sule  interne  n’était  pas  touchée  ;  troubles  de  la  sensibilité  non  seulement  super¬ 
ficielle,  mais  également  profonde,  s’accompagnant  de  perte  du  sens  stéréo- 
gnostique. 

D’autre  part,  je  ne  crois  pas,  comme  lui,  que  les  troubles  sensoriels,  visuels, 
notés  chez  ses  animaux  soient  redevables  à  la  lésion  de  la  couche  optique.  Ce 
serait  aller  à  l’encontre  de  tout  ce  que  nous  connaissons  sur  l’anatomie  des  voies 
et  des  centres  visuels  (Dejerine,  v.  Monakow,  Vialet,  Probst,  etc...) 

J’estime  que  l’on  doit  être  très  réservé  sur  les  soi-disant  phénomènes  intellec¬ 
tuels  observés  chez  les  animaux  à  la  suite  de  lésion  du  thalamus,  car  ici  encore, 
bien  plus  que  pour  la  sensibilité,  l’appréciation  de  troubles  psychiques  chez 
l’animal  est  chose  fort  difficile,  si  de  tels  troubles  peuvent  exister  dans  les 
lésions  expérimentales  des  couches  optiques,  j’estime  pour  ma  part  qu’ils  sont 
d’ordre  tout  à  fait  banal  et  ne  différent  pas  de  ceux  rencontrés  après  n’importe 
((uelle  intervention  un  peu  sérieuse  sur  le  cerveau.  Je  n’ai  jamais,  en  particu¬ 
lier  chez  les  singes  où  le  fait  est  facile  à  noter,  observé  d’abolition  de  l’expres¬ 
sion  mimique. 

Enfin,  et  pour  terminer,  je  me  demande  si  on  est  en  droit  d’attacher  une  aussi 
grande  importance  que  l’a  fait  M.  d’Abundo  à  la  soi-disant  hypertrophie  du 
noyau  caudé,  dans  les  cas  de  lésions  expérimentales  de  la  couche  optique.  Il 
faut  en  effet  tenir  compte  ici  de  l’orientation  exacte  donnée  aux  coupes  micros¬ 
copiques  d’une  part,  et  l’on  sait  combien  il  est  difficile  de  faire  des  coupes  pu®' 
sant  strictement  au  même  point  dans  les  deux  bémisphéres,  D’autre  part,  il 
tenir  compte  également  de  ce  fait  que,  dans  la  destruction  expérimentale  de  1® 
couche  optique,  on  observe  des  phénomènes  de  tuméfaction,  comme  dans  le® 
lésions  humaines  du  reste,  au  voisinage  de  la  lésion  et  on  comprend  que  1® 
noyau  caudé  puisse  être  plus  ou  moins  refoulé  en  avant,  déplacé,  ce  qui  f®'* 
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que  sur  des  coupes  frontales  intéressant  les  deux  hémisphères,  le  nojau  caudé 
du  côté  lésé  puisse  paraître  plus  volumineux,  s’il  a  été  intéressé  plus  tôt  sur  la 
coupe  que  celui  du  côté  sain. 

Malheureusement  les  figures  données  par  M.  d’Abundo  dans  son  travail  sont 
beaucoup  trop  peu  nombreuses  pour  juger  définitivement  de  cette  question. 


II.  Hypotonicité  musculaire  et  réaction  de  dégénérescence,  par 
M.  ,1.  O.^HiNSKi.  (Présentation  du  malade.) 


ües  muscles  capables  de  se  contracter  sous  l’influence  de  la  volonté  et  pré¬ 
sentant  des  réactions  électriques  normales  peuvent  être  en  état  d’hypotonicité; 
c’est  là  une  notion  banale  sur  laquelle  il  n’est  pas  besoin  d’insister.  Mais  je  crois 
bon  d’attirer  l’attention  sur  une  disposition  qui  est  l’inverse  de  la  précédente, 
c’est-à-dire  dans  laquelle  des  muscles  paralysés,  dont  les  réactions  électriques 
sont  celles  de  DR,  ont  une  tonicité  normale  ou  à  peu  près  normale.  On  constate 
un  pareil  fait  sur  la  malade  que  je  présente  à  la  Société. 

Elle  est  atteinte  d’hémiplégie  faciale  gauche,  ayant  les  caractères  de  la  para¬ 
lysie  faciale  périphérique  dite  a  frigovc,  qui  s’est  manifestée  le  matin,  au  réveil, 
le  6  janvier  dernier  et  qui,  dés  le  début,  aurait  été  complète. 

Je  vois  la  malade  pour  la  première  fois  le  12  janvier.  La  face  à  l’état  de  repos 
semble  normale;  elle  est  en  effet  à  peu  près  symétrique;  les  deux  commissures 
labiales  sont  au  même  niveau.  Cependant  les  mouvements  volontaires  sont 
abolis  dans  le  côté  gauche  de  la  face.  Cette  femme  ne  peut  pas  fermer  l’œil 
gauche  et  dans  les  efforts  qu’elle  fait  pour  accomplir  l’occlusion  des  yeux,  le 
globe  oculaire  gauche  se  porte  en  haut;  quand  elle  cherche  à  froncer  les  sour¬ 
cils,  son  front  se  plisse  fortement  à  droite  tandis  qu’il  reste  lisse  à  gauche;  lors¬ 
qu’elle  parle,  les  muscles  de  la  face  fonctionnent  à  droite  seulement;  quand  elle 
clt,  la  commissure  droite  se  soulève  et  la  face  devient  alors  asymétrique;  l’asymé¬ 
trie  apparaît  encore  à  l’ouverture  de  la  bouche  :  les  dents  de  la  mâchoire  infé¬ 
rieure  sont  cachées  à  gauche  par  la  lèvre  inférieure;  elles  sont  au  contraire 
découvertes  à  droite.  L’excilabilité  faradique  et  l’excitabilité  voltaïque  du  nerf 
facial,  normales  à  droite,  sont  abolies  à  gauche.  11  y  a  aussi  de  ce  côté  une  abo¬ 
lition  de  l’excitation  faradique  des  muscles  de  la  face;  quant  à  l’excitabilité  gal¬ 
vanique,  elles  est  notablement  dimimuée;  les  secousses  à  la  fermetures  sont 
lentes. 

Aujourd’hui,  un  mois  environ  après  le  début  de  l’affection,  l’état  s’est  un  peu 


amélioré.  Les  mouvements  volontaires  font  encore  défaut  du  côté  gauche;  mais 
^  l’ouvertui’e  de  la  bouche  l’asymétrie  des  lèvres  est  moins  apparente.  Au  repos 
la  face  paraît  normale  :  elle  est  symétrique  comme  précédemment. 

La  symétrie  de  la  ligure  dénote  la  conservation  de  la  tonicité  dans  les  muscles 
Paralysés,  car  une  hémihypo-tonicité,  conséquence  d’une  hémiplégie  faciale, 
devrait  se  traduire  en  particulier  par  un  abaissement  de  ta  commissure  labiale 
•lu  côté  du  malade. 

Cette  symétrie  des  traits  contraste  avec  l’asymétrie  qui  apparaît  d’une  manière 
éclatante  lorsque  la  malade  parle,  rit,  chercher  à  fermer  les  yeux  ou  à  plisser 
front  ;  elle  contraste  avec  l’abolition  des  mouvements  volitionnels  et  avec  les 
Ivoubles  profonds  de  la  contractilité  électrique. 

La  conservation  de  la  tonicité  musculaire  dans  les  muscles  paralysés  présen¬ 
tant  la  DR  serait  assez  difficile  à  interpréter,  si  la  DR,  comme  cette  dénomi¬ 
nation  semble  l’indiquer,  était  l’indice  certain  d’une  dégénérescence  du  nerf. 
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Klle  s’explique  plus  aisément  si  l’on  admet  avec  moi  (1)  que  la  réaction  dite  de 
dégénérescence  est  la  réaction  propre  des  fibres  musculaires  se  contractant  d’une 
manière  indépendante,  sous  l’influence  des  excitations  électriques,  quand  l’exci¬ 
tabilité  électrique  des  nerfs  est  abolie. 

Cette  abolition  n’impliquant  pas  nécessairement  l’idée  de  dégénérescence,  on 
peut  concevoir  que  des  fibres  nerveuses  sur  lesquelles  les  courants  sont  sans 
action  aient  conservé  en  partie  leur  conductabilité  et  laissent  passer  l’influx 
nerveux  qui  entretient  la  tonicité  des  muscles. 

Il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  la  conservation  de  la  tonicité  musculaire  dans  la 
paralysie  périphérique  est  un  signe  de  bon  augure  et  qu’elle  atténue  la  gravité 
du  pronostic  que  comporte  d’une  manière  générale  la  1)11. 

M.  Ai.guiEii.  —  Avant  d’admetire  définitivement  l’interprétation  de  la  réac¬ 
tion  de  dégénérescence  dans  la  paralysie  faciale  que  vient  de  proposer  M.  Ba¬ 
binski,  peut-être  convient-il  d’attendre  que  l’évolution  soit  plus  avancée.  J’ai 
ob.servé,  d’un  bout  à  l’autre,  le  fait  suivant  ;  une  jeune  fille  de  20  ans  est  prise, 
après  avoir  été  exposée  à  un  courant  d’air,  d’une  paralysie  faciale  à  type  péri¬ 
phérique.  Assez  rapidement,  le  tonus  redevenait  meilleur,  et  la  paralysie,  à 
peine  visible  au  repos,  se  révélait  surtout  lors  des  mouvements.  L’exploration 
des  réactions  électriques  pratiquée  par  M.  Huet  2  à  3  mois  après  le  début, 
permit  de  constater  une  réaction  de  dégénérescence  incomplète.  Or,  vers  le  qua¬ 
trième  mois,  apparut  un  spasme  survenant  lors  des  mouvements  de  mimique 
qui,  aujourd’hui,  bien  que  cinq  ans  se  soient  écoulés,  existe  encore,  surtout  au 
niveau  de  l’orbiculaire  palpébral.  N’en  sera-t-il  pas  de  même  chez  la  malade 
que  vient  de  présenter  M.  Babinski;  peut-on,  dès  maintenant,  assurer  que  chez 
elle,  la  conservation  du  tonus  ne  fera  pas,  plus  tard,  place  au  spasme? 

111.  Cataractes  chez  une  malade  atteinte  de  myxœdème  et  de 
tétanie,  par  M.  A.  Gantonnkt. 

Anna  L...,  22  ans,  domestique.  Originaire  du  Cantal;  née  de  parents  assez 
dgés  :  le  père  avait  35  ans  et  la  mère  44;  le  père  est  mort  hémiplégique  et  la 
mère  cardiaque;  un  frère  aîné  bien  portant  et  normal.  Ail  ans,  elle  est  atteinte 
d'une  diarrhée,  sans  coliques  ni  fièvre,  qui  dure  pendant  environ  un  an,  avec 
quelques  intermittences.  A  12  ans,  les  contractures  douloureuses  des  mains 
apparaissent  pour  la  première  fois;  elles  persistent  peu  accentuées  pendant  tout 
l’hiver.  A  18  ans  seulement  les  contractures  reparaissent,  portant  à  la  fois  sur 
les  mains  et  les  pieds.  Mlle  entre  dans  le  service  de  M.  Babinski,  où  elle  séjourne 
de  février  ii  juin  1904;  le  traitement  thyroidien  qui  lui  fut  alors  appliqué  fit 
apparaître  les  règles.  Dés  ce  moment,  un  début  de  cataracte  de  l’œil  gauche  fut 
constaté  par  Mme  Druault-Toufesco  et  M.  Chaillous.  Depuis  l’àge  de  18  ans, 
tous  les  hivers  elle  a  eu  des  crampes  des  extrémités  :  elle  n’observe  aucun 
malaise  pendant  la  saison  estivale. 

Les  troubles  visuels  augmentant,  elle  se  présente  à  l’Hôtel-Dieu  dans  le  service 
du  professeurde  Lapersonne.  Elle  a  l’aspect  d’une  myxœdémateuse  :  face  en  plein® 
lune,  infiltration  des  téguments  avec  épaississement  de  la  peau;  taille  l"‘,45i 
poids  :  47  kil.  250.  Les  dents  sont  écartées  et  crénelées,  les  poils  rares  au  pubis» 

(1)  Voir  à  ce  sujet  :  «  Do  la  contractilité  électrique  de.s  niusclos  striés  après  la  mort  », 
par  J.  Basinski.  {Compte»  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  1899.) 
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la  queue  du  sourcil  manque;  elle  perd  ses  cheveux;  les  ongles  sont  incurvés  et 
tachés.  Les  urines  sont  abondantes  (1  750  gr.)  et  peu  denses  ;  elles  ne  contiennent 
rien  d’anormal;  le  pouls  est  de  75  pulsations;  la  tension  artérielle  est  abaissée. 
Les  hématies  sont  normales,  les  leucocytes  8  000,  dont  84  “/„  de  polynucléaires, 
6  °/o  de  grands  mononucléaires,  6  ”/«  de  lymphocytes  et  4  "/.•  d’éosinophiles. 
Température  normale;  intelligence  normale.  Corps  thyroïde  absent. 

Les  contractures  tétaniques  ne  se  produisent  que  2  à  3  fois  par  hiver  en 
moyenne;  l’émotion  peut  les  provoquer,  et  nous  avons  pu  les  observer  pendant 
Texamen  que  M.  le  professeur  Raymond  a  bien  voulu  pratiquer  d’elle.  Les 
membres  inférieurs  sont  contracturés  en  extension  et  la  marche  est  presque 
impossible,  lu  région  lombaire  est  contracturée;  les  membres  supérieurs^  sur¬ 
tout  les  mains,  sont  en  flexion  ;  en  insistant,  on  arrive  cependant  à  étendre  les 
doigts;  on  n’a  pas  observé  la  «  main  d’accoucheur  ».  Le  signe  de  Trousseau  a 
pu  être  mis  en  évidence;  celui  de  Chvostek  également.  Il  existe  des  contrac¬ 
tions  librillaires  intenses  des  orbiculaires  palpébraux  et  des  muscles  du  front;  de 
temps  en  temps  du  laryngospasme  (impossibilité  de  parler  et  suffocation);  pas 
de  contractures  des  muscles  extrinsèques  ou  intrinsèques  des  yeux. 

Dans  l’intervalle  des  contractures,  un  peu  de  raideur  des  doigts,  étendus  et 
écartés  en  forme  d’éventail;  légères  contractions  cloni([ues  des  orbiculaires  et 
des  muscles  frontaux. 

Les  réactions  électriques  n’ont  pu  être  recherchées.  11  est  à  noter  que  les 
réflexes  rotuliens  et  achilléens  manquent  totalement,  sans  autres  signes  de  tabes. 

Du  côté  des  yeux,  cataractes  molles,  complète  à  gauche  et  incomplète,  quoique 
assez  avancée,  à  droite;  ces  cataractes  n’ont  rien  des  «  cataractes  pathologi¬ 
ques  »  et  sont  la  seule  lésion  oculaire. 

On  a  signalé  l’association  exceptionnelle  de  la  maladie  de  Basedow  avec  la 
tétanie  (Th.  de  Fraisseix,  Paris,  1899),  11  n’existe  que  quelques  cas  publiés  de 
coexistence  de  myxœdème  spontané  et  de  tétanie  et  rapportés  dans  l'importante 
thèse  de  Jeandelize  (Nancy,  1901-02).  Ceux  de  «  tétanie  strumiprive  »,  où  la 
tétanie  accompagnait  un  myxœdème  post-opératoire,  sont  plus  fréquents.  Sans 
doute  les  parathyroïdes  avaient  été  enlevées  en  même  temps  que  la  thyroïde. 

La  cataracte,  bilatérale  et  sans  autre  altération  oculaire,  a  été  signalée  une 
fois  dans  le  myxœdème  spontané  (Callan).  La  tétanie  la  provoque  plus  souvent  : 
Schœn,  Wettendorfer  (3  cas),  Lisizyn,  Peters  (5  cas).  Nathan,  Freund  (2  cas), 
Zirm  (5  cas),  Bartels  (8  cas);  Sperber  (6  cas);  il  s’agit  toujours  d’individus 
jeunes;  aucune  observation  n’a  été  faite  en  France,  où  la  tétanie  est  très  rare. 
11  existe  enfin  3  cas  de  cataracte  au  cours  de  la  tétanie  strumiprive  (Westphal, 
Dandsberg,  Hoffmann).  Les  cataractes  de  notre  malade  pourraient  donc  être 
mises  sur  le  compte  du  myxœdème  ou  sur  celui  de  la  tétanie  ;  il  semble  qu’elles 
doivent  être  rapportées  plutôt  à  l’altération  des  parathyroïdes. 

IV.  Méningo-myélite  méningococcique  à  localisation  exclusivement 

dorso-lombaire,  par  MM.  de  Massary  et  Châtelain. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  comme  mémoire  original  dans 
ùn  prochain  numéro  de  la  Revue  Neurologique.) 

V.  Remarques  sur  la  persistance  de  zones  sensibles  à  topogra¬ 
phie  radiculaire  dans  des  paraplégies  médullaires  avec  anesthésie, 

par  MM.  .1.  Barinski,  A.  Barré  et  .1.  .Iarkowski. 

Au  cours  d’une  série  de  recherches  que  nous  poursuivons  actuellement  sur  la 
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sensibilité,  il  nous  a  été  donné  d’observer  certaines  particularités  qui  nous  sem¬ 
blent  digne  d’être  rapportées. 

Chez  un  premier  malade  (Observation  I),  atteint  de  paraplégie  avec  anesthésie 
remontant  jusqu’à  la  région  mamelonnaire,  nous  avons  vu  que  la  sensibilité 
subsistait  pourtant,  à  des  degrés  divers,  sur  une  partie  assez  étendue  du  terri¬ 
toire  des  racines  sacrées. 

Nous  avons  alors  recherché,  chez  deux  autres  malades  atteints  également  de 
paraplégie  avec  anesthésie,  s’il  existait  une  semblable  disposition,  et  nous  l’avons 
observée 


Ce  fait,  qui  n’a  pas  été,  à  notre  connaissance  au  moins,  signalé  dans  des  cas 
analogues  aux  nôtres,  nous  paraît  digne  de  fixer  l’attention,  et  nous  en  suppu¬ 
terons  plus  loin  la  valeur;  mais,  auparavant,  nous  donnerons  le  résumé  rapide 
des  observations,  avec,  pour  chacune,  le  schéma  des  troubles  de  la  sensibilité. 

Nous  tenons  aussi  à  insister  sur  ce  fait  que  les  examens  de  la  sensibilité  ont 
été  pratiqués  avec  toutes  sortes  de  précautions  en  vue  d’éviter  les  modifications 
d’ordre  suggestif,  et  que  les  schémas  représentés  ont  été  trouvés  tels  dès  le  pre¬ 
mier  examen. 

Obsisuvation  I.  —  D.,.,  43  ans. 

Vers  lo  milieu  de  février  19ft9,  une  semaine  environ  après  une  grippe  qui  avait  duré 
5  jours,  le  malade  s’étant  baissé  pour  prendre  un  objet,  ressentit  à  la  région  lombaire 
une  douleur  vive  irradiant  vers  l’abdomen  et  les  membres  inférieurs.  Cette  douleur  s® 
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reproduisit  sept  ou  l)uit  fois  pondant  les  4  jours  qui  suivirent  ;  la  marche  devint  rapide¬ 
ment  difficile,  et,  le  20  mars,  l’impoleuce  était  presque  absoiue. 

Il  entre  à  cette  époque  à  l’Iiôpital  et  l’on  constate  une  paraplégie  spasmodique.  Les 
réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  très  forts,  le  clonus  du  pied  facile  à  produire.  Le 
signe  du  gros  orteii  est  très  net  à  droite  (la  jambe  gauche  a  été  amputée).  Les  réflexes 
crémaslériens,  abdominaux  inférieurs  et  supérieurs  sont  abolis.  Les  troubles  du  sphincter 
vésical  sont  légers  :  on  note  seulcmenl,  quelques  jours  apiès  l'entrée  à  l’hôpital,  la 
rétention  d’urine  pendant  24  lieures.  I^os  fonctions  génitales  sont  complètement  abolies. 
La  sensibilité  est  très  diminuée  sous  tous  les  modes,  au-dessous  d’une  horizontale  pas¬ 
sant  à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  mamelon. 


En  aofit  et  septemhre,  d’importantes  modifications  se  produisent  dans  le  domaine  de 
sensibilité  :  elle  réparait  aux  fesses,  aux  organes  génitaux  externes,  à  la  face  posté- 
f.ieure  des  cuisses  et  do  la  jambe  droite,  et  à  la  région  plantaire.  En  même  temps,  le 
®iveau  supérieur  de  l’anesthésie  s’abaisse  jusqu’à  une  horizontale  passant  a  quatre  tra- 
''ers  de  doigt  au-dessous  des  mamelons. 

Actuellement,  cette  disposition  existe  encore,  et  le  schéma  ci-contre  montre  (jue  les  ter- 
l’itoires  cutanés  des  racines  sacrées  :  S®,  S‘,  S-’’,  S*,  S',  sont  sensibles,  et,  que  le  tact  (fig.  1), 
piqûre,  la  température  (le  froid  surtout)  (fig.  2j  sont  perçus  sur  des  zones  à  topographie 
presque  identiques.  La  sensibilité  profonde  est  fortement  diminuée  au  membre  inférieur, 
®*i^pied  surtout;  ie  malade  ne  se  rend  aucun  compte  des  attitudes  données  au  pied,  tandis 
ÎR’il  indique  à  peu  près  le  sens  (flexion  ou  extension)  des  altitudes  données  à  la  cuisse. 

.La  sensibilité  examinée  avec  le  diapason  e.-^t  aussi  fortement  diminuée  à  la  face  posté- 
J*enre  de  la  cuisse,  où  la  sensibilité  superficielle  est  on  partie  conservée,  qu'à  la  face  an¬ 
térieure  où  celte  sensibilité  est  abolie. 
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L’état  des  rétlexes  tendineux  et  cutanés  est  le  même  qu’à  l’cntréo  du  malade  à  l’hôpital. 
Les  grands  mouvements  involontaires  des  membres  sont  plus  violents,  et  presque  con¬ 
tinus. 

OBSERV.\rioN  II,  —  Mme  IL,.,  49  ans. 

Il  y  a  10  ans  des  douleurs  apparaissent  dans  le  membre  inférieur  droit  en  même  temps 
(]u’une  certaine  diminution  de  la  sensibilité  de  ce  membre  :  «  Je  traînais  la  jambe  »,  dit  la 
malade. 


A.  Sensibilité  au  tact  normale  ou  presque  normale;  B.  Sensibilité  persistante,  moins  nette 
qu'à  limite;  C.  RéOexe  achilléen  faible;  D.  Extension  de  l'orteil  parfaitu  ;  E.  RéOexe 
achilléen  fort  ;  /•’.  Ilypoestliésie  au  tact  ;  G.  Extension  de  l'orteil  faible. 


Ces  phénomènes  s'accentuent,  et  se  montrent  au  membre  inférieur  gauche.  La  marche 
est  alors  très  gênée,  la  malade  ne  peut  plus  que  .se  traîner  péniblement  entre  deu* 
chaises;  on  la  conduit  à  l’hi)|)ital  au  mois  dejuin  1909. 

Depuis  cette  époque,  l’impotence  des  membres  inférieurs  est  absolue.  11  existe  des 
mouvements  involontaires  spasmodiques  do  oes  membres.  Les  réflexes  tendineux  sont 
très  forts  à  droite,  faibles  à  gauciie.  Les  rétlexes  cutanés  abdominaux  supérieurs  et  infê" 
rieurs  sont  abolis.  L’excitation  de  la  plante  du  pied  provoque  l’extension  du  gros  orteil, 
faible  à  droite,  foi  to  à  gaucho. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  les  suivants  :  La  sensibilité  superfleielle  (flg.  3) 
abolie  au-dessous  d’une  horizontale  passant  par  les  mamelons  ;  mais,  l’anesthésie  épargO® 
un  territoire,  restreint  pour  le  tact  (S',  S*  en  partie),  beaucoup  plus  étendu  pour  le  fro'® 
(S®,  S*,  S^  S’,  S'),  dont  la  topographie  exacte  est  dessinée  sur  le  schéma  ci-contre  (lig.  •)' 
La  sensibilité  profonde  est  abolie  aux  membres  inférieurs,  aussi  bien  à  la  périphérie  de* 
membres  qu  a  leur  racine,  aussi  bien  aux  régions  où  la  sensibilité  superficielle  est  p®“ 
troublée  qu’à  celles  où  cette  sensibilité  est  abolie. 

Dans  ces  deux  cas,  il  existe  donc  une  anesthésie  étendue  qui  intéresse  presqi® 
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également  les  différents  modes.  Cette  anesthésie,  à  type  nettement  radiculaire, 
peut  être,  à  l’heure  actuelle,  expliquée  de  deux  façons  :  ou  bien  par  une  lésion 
d  un  grand  nombre  de  racines  postérieures  ou  des  segments  médullaires  corres¬ 
pondants,  ou  bien  par  une  lésion  des  voies  longues  du  système  sensitif  intra¬ 
médullaire. 

Mais  la  première  hypothèse  est  très  peu  vraisemblable  puisque  les  réflexes 
tendineux  existent;  la  seconde  a,  au  contraire,  pour  elle,  l’existence  de  troubles 


manifestement  médullaires  :  extension  de  l’orteil,  troubles  sphinctériens  ou 
Sénitaux,  etc. 

11  existe  donc  très  probablement  une  lésion  de  la  moelle  dorsale  à.  sa  partie 
Supérieure,  et,  chez  les  deux  malades  qui  la  portent,  la  sensibilité  est  conservée 
sur  une  grande  partie  du  territoire  cutané  des  racines  sacrées. 

Cette  constatation  peut  nous  servir  à  interpréter  le  cas  de  la  troisième 

malade. 

OusEavATioN  III.  —  Mlle  b'...,  32  ans. 

Celle  malade  est  atteinte  de  paraplégie  spasmodique  avec  troubles  de  la  sensibilité  des 
membres  infériour.s,  du  membre  droit  surtout.  L’impotence  est  presque  absolue  :  la 
malade  peut  seulement  faire  quelques  mouvements  très  limités  quand  on  a  vaincu  pour 
®lle  la  spasmodicité  (rès  accentuée  de  ses  membres  inférieurs. 

Ces  réflexes  tendineux  sont  exagérés  ;  la  trépidation  épileptoïde  est  forte  et  en  même 
temps  que  le  pied  où. on  la  recherche,  le  membre  inférieur  correspondant  et  l’autre  même 
•ont  agités  par  de  grandes  secousses. 


neVUE  NEUBOLOGIQUE. 
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Le  signe  du  gros  orteil  existe  à  droite  et  à  gauche,  très  net. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  inférieurs  sont  abolis.  Il  n’existe  pas  do  troubles 
sphinctériens. 

La  sensibilité  (fig.  5)  présente  les  troubles  suivants  :  hypoesihésle  simple  dans  le 
domaine  des  XI»  et  XII"  dorsales.  Hypoesthésie  avec  sensations  douloureuses  pour  tous  les 
modes  sur  le  membre  inférieur  gauche.  Au  membre  inférieur  droit,  il  existe  de  l’anes¬ 
thésie  sur  une  grande  étendue,  mais,  à  la  face  postérieure  do  la  fesse  et  de  la  cuisse,  on 
observe  une  conservation  relative  de  la  sensibilité.  Sur  cette  zone,  la  malade  perçoili 


Fio.  5.  -  Obs.  lll. 


mais  d’une  façon  inconstante  et  variable  (quelquefois  très  nette  et  quelquefois  obscure)) 
le  tact,  la  jjiqûro  et  le  froid  Les  sensations  sont  d’autant  plus  nettes  qu’on  excite  le  terri¬ 
toire  d’une  racine  plus  inférieure. 

Cette  disposition  particulière  existait  déjà  en  1906,  puisqu’il  est  noté  dans  l’observatioo 
de  la  malade  :  «  L’anesthésie  semble  intéresser  le  domaine  des  cinq  racines  lombaires  ;  H 
y  une  zone  sensible  en  selle.  » 

On  pourrait  penser  qu’il  existe  chez  cette  malade  une  lésion  portant  sur 
quelques  racines  dorsales  et  lombaires  ou  leurs  segments  médullaires  corres¬ 
pondants. 

Mais,  en  rapprochant  ce  cas  des  deux  précédents,  et  considérant  qu’il  existe 
des  signes  d’alTection  médullaire,  nous  pensons  que  l’hypothèse  d’une  lésion 
incomplète  d’un  seul  segment  de  la  moelle  explique  mieux  tous  les  phénomènee 
observés  La  conservation  des  réflexes  tendineux  est  encore  un  signe  important 
qui  infirme  l’hypothèse  de  lésions  radiculgiivs  qt  confirnae  celle  de  lésion  médul' 
laire. 
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Oe  l’ensemble  des  faits  dont  l’exposé  précède,  il  nous  parait  légitime  de  tirer 
les  conclusions  suivantes  : 

1"  Il  existe,  dans  certaines  paraplégies  d’origine  médullaire,  au-dessous  de 
zones  complètement  ou  presque  complètement  anesthésiées,  des  zones  où  la 
sensibilité  est  conservée; 

2"  L’existence  de  cette  disposition  est  probablement  fréquente,  puisque,  chez 
les  trois  malades  atteints  de  troubles  profonds  de  la  sensibilité,  que  nous  avons 
examinés  à  cet  égard,  nous  l’avons  observée; 

_  3“  Les  domaines  où  la  sensibilité  subsiste  sont  ceux  des  racines  les  plus  infé¬ 
rieures  :  les  racines  sacrées,  et  la  sensibilité  est  d’autant  plus  parfaite  que  l’on 
considère  une  racine  plus  bas  située; 

4°  Ces  phénomènes  d’abolition  et  de  conservation  de  la  sensibilité  suivant  des 
zones  radiculaires  existent  chez  des  malades  atteints  de  lésion  médullaire  et 
semblent  devoir  être  rapportés  à  cette  lésion  ;  nous  apportons  donc  ainsi  un 
nouvel  argument  en  faveur  de  cette  idée  que  les  troubles  de  la  sensibilité  dus  à 
<ies  lésions  médullaires  se  présentent  sous  la  forme  radiculaire: 

3”  Les  données  anatomo-pathologiques  nous  manquent  encore  pour  inter¬ 
préter  sainement  ces  faits.  Elles  montreront  sans  doute,  si  la  conservation,  au 
®cin  d’un  segment  médullaire  lésé,  de  fibres  des  voies  sensitives  est  due  à  leur 
résistance  plus  grande  ou  à  leur  localisation  spéciale; 

6"  Maià  nous  pouvons  déjà  dire  que  dans  la  pratique  on  devra  toujours  exa- 
r>nner  d’une  façon  minutieuse  les  zones  des  racines  sacrées  chez  les  malades 
atteints  de  paralysies  avec  troubles  de  la  sensibilité,  et  ne  pas  admettre  implici¬ 
tement,  en  face  d’une  anesthésie  étendue  (thoracique,  dorsale  et  des  racines 
lombaires),  l’anesthésie  des  racines  sacrées; 

7“  Enfin,  l’existence  de  cette  zone  sacrée  sensible  permet  d’affirmer  que  la 
lésion  médullaire  n’intéresse  pas  la  moelle  dans  toute  son  étendue  transversale 
6t  l’on  pourra  peut-être  apprécier,  d’après  l’étendue  de  cette  zone  sacrée  intacte, 
le  degré  de  profondeur  de  la  lésion. 

^1  Démarche  paradoxale  dans  l’hystérie,  par  MM.  Barré  et  Néri, 
(Présentaiion  du  malade.) 

Tous  les  moyens  qui  permettent  de  dépister  la  simulation  consciente  ou  de  recon- 
baitre  l’hystérie  méritent  de  fixer  l’attention  des  cliniciens,  et  ces  moyens  pren- 
bent  un  intérêt  particulier  quand  la  simulation  ou  le  pithiatisme  ont  pris 
baissance  à  l’occasion  d’un  accident  du  travail. 

La  connaissence  du  type  de  démarche  paradoxale,  décrite  par  l’un  de  nous  (1), 
bous  a  servi  récemment  dans  un  cas  de  ce  genre  Voici  le  résumé  succinct  de 
1  histoire  du  malade  :  il  y  a  quelques  années,  après  une  chute  sur  la  région 
*acrée,  il  ressent  quelques  douleurs  au  point  traumatisé  et  dans  la  jambe  droite, 
'^eès  impressionnable,  il  attache  beaucoup  d’importance  aux  menues  douleurs 
•lui  persistent  et  fréquente  divers  hôpitaux.  On  nous  l’adresse  alors,  avec  le 
•diagnostic  de  compres$ion  de  la  moüié  droite  de  la  queue  de  cheval;  le  malade 
Parle  de  vives  douleurs  dans  le  membre  inférieur  droit,  et  l’on  constate  une 
grande  difficulté  à  faire  apparaître  le  réflexe  achilléen  de  ce  côté  ;  le  réflexe 
^otulien  existe;  le  réflexe  cutané  plantaire  est  en  flexion;  la  sensibilité  superfi- 
•^lelle  du  membre  inférieur  droit  parait  abolie  sur  une  zone  qui  reproduit  assez 

(')  ViNCENzo  NÉiu,  S-jcie'lé  de  Neitroloijie  de  Paris,  7  mai  1908. 
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exactement  le  territoire  des  cinq  racines  sacrées  et  de  la  V"' lombaire.  11  n’existe 
pas  de  troubles  sphinctériens. 

Le  diognostic  posé  nous  paraissait  donc  acceptable  jusqu’à  plus  ample 
informé. 

C’est  alors  que  nous  faisons  marcher  le  malade  ;  il  se  plaint  de  souffrir  dans 
la  jambe  droite  et  en  même  temps  il  se  penche  de  ce  côté  douloureux,  appuie 
davantage  sur  le  pied  droit  que  sur  le  pied  gauche  (ce  qui  est  facilement  perçu 
par  l’oreille  et  la  vue)  et  se  repose  plus  longtemps  sur  le  pied  droit.  Cette  moda¬ 
lité  delà  démarche  nous  fait  immédiatement  penser  qu’il  n’existe  pas  de  lésion 
organique  chez  le  malade,  ou  du  moins  qu’une  grande  partie  des  troubles 
relatés  ne  lui  sont  pas  directement  attribuables. 

Par  persuation,  nous  faisons  disparaître  l’anesthésie,  sans  que  le  malade  en 
paraisse  fortement  étonné  ;  le  réflexe  achilléen  droit  est  obtenu  très  nettement; 
bref,  il  ne  reste  plus  chez  le  malade  que  la  démarche  sur  laquelle  nous  avons 
insisté. 

Le  malade  a  été  soumis  de  nouveau  à  la  persuasion,  le  lendemain  du  jour  où 
il  a  été  présenté  à  la  Société  de  Neurologie,  et  sa  marche  est  redevenue  nor¬ 
male... 


VU  Abolition  de  certains  réflexes  cutanés  dans  la  Sclérose  en  Pla¬ 
ques,  par  M.  A.  Souques. 

Quand  on  parcourt  les  articles  consacrés  à  la  sclérose  en  plaques  par  les 
livres  classiques  et  qu’on  y  cherche  l’état  des  réflexes  cutanés,  on  est  surpris  de 
n’3'  trouver  que  peu  ou  pas  de  renseignements.  Deux  des  trois  grands  traités  de 
médecine  n’en  font  pas  mention.  Dans  la  seconde  et  récente  édition  du  troi¬ 
sième  (i),  MM.  üejerine  et  A.  'l’homas  le  signalent  en  ces  termes  :  «  Tous  les 
réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  exagérés’  :  réflexe  rotulien,  du  tendon 
d’Achille,  réflexe  cutané  plantaire  (réflexe  de  Babinski),  réflexe  du  poignet,  de 
l’olécrane,  de  la  paroi  abdominale,  de  la  région  massétérine  »  (1). 

Je  suis  convaincu  pour  mon  compte  que  certains  réflexes  cutanés,  usuelle¬ 
ment  explorés  (abdominaux,  crémastérien,  fessier),  sont  abolis  dans  la  grande 
majorité  des  cas. 

En  étudiant  ces  réflexes  cutanés  dans  les  paraplégies  spasmodiques,  j’ai  eu 
l’occasion  d’examiner  depuis  cinq  ans  9  cas  de  sclérose  en  plaques.  Dans  ces 
9  cas,  les  réflexes  rotuliens  étaient  exagérés,  et  il  y  avait  trépidation  épileptoïde 
avec  signe  de  Babinski  des  deux  côtés.  Or,  huit  fois  les  réflexes  cutanés  abdo¬ 
minaux,  crémastérien  et  fessier  étaient  abolis  bilatéralement.  Dans  un  seul  cas, 
ils  étaient  peut-être  normaux,  certainement  faibles. 

Je  ne  me  serais  pas  encore  décidé  à  entretenir  la  Société  de  ce  sujet,  étanl 
donné  le  nombre  restreint  de  mes  observations,  si  je  n'avais  eu  connaissance, 
ces  jours-ci,  d’un  travail  de  Marburg(2)  qui  est  arrivé,  de  son  côté,  aux  ménieS 
résultats.  Sur  27  cas  de  sclérose  en  plaques  qu’il  a  étudiés,  il  a  trouvé  25  fois 
les  réflexes  abdominaux  abolis  d'un  seul  ou  des  deux  côtés.  Quelques  brèves 


(1)  Dejerine  et  A.  Thomas,  Maladie  de  la  moelle  épiniéro.  Nouveau  trailè  de  méà^’ 
cine,  1009. 

(2)  MAiiiiunc.  Contribution  à  l’étude  de  la  sclérose  on  plaques  avec  rcclicrelies  su.f 
le  réflexe  de  la  paroi  abdominale.  Wiener  medizinis,  Woch.  1900,  p.  2117, 
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recherches  m’ont,  du  reste,  appris  que  déjà  Chadzynski  (1)  avait  noté  cette 
abolition  fréquente  des  réflexes  cutanés.  Assurément,  le  nombre  des  faits  n’est 
pas  assez  élevé  jusqu’ici  pour  permettre  autre  chose  qu’un  pourcentage  approxi-. 
matif.  Mais,  d’ores  et  déjà,  on  peut  affirmer  que  les  réflexes  cutanés  usuels  sont 
abolis  dans  la  grande  majorité  de  cas  des  sclérose  en  plaques. 

Il  y  a  là  un  signe  important  qui  mérite  de  prendre  place  dans  la  symptoma¬ 
tologie  classique  de  cette  affection  et  qui  peut  rendre  de  réels  services  dans 
les  cas  de  diagnostic  difficile,  particuliérement  dans  certains  cas  frustes. 

Cette  abolition  de  réflexes  cutanés  est-elle  précoce?  Je  le  pense.  Est-elle  tran¬ 
sitoire  ou  permanente?  Je  ne  suis  pas  en  mesure  de  répondre  à  cette  ques¬ 
tion.  Chez  les  trois  malades  que  je  voulais  montrer  aujourd’hui  àla Société —  et 
que  l’inondation  m’a  empêché  de  conduire  ici  —  elle  date  au  moins  de  trois 
ans  chez  l’un  et  d’un  an  cliez  les  deux  autres. 

Il  s’agit  là,  somme  toute,  d’une  apiilication  particulière  de  l’antagonisme  — 
le  mot  de  contraste  conviendrait  mieux  —  signalé  par  Van  Gehuchten  entre  les 
réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés  dans  les  paraplégies  spastiques. 


OnsEiivAïioN  I.  —  Leh...,  38  ans,  employé  de  commerce,  entré  à  Ivry  en  juin  1907.  Le 
début  de  la  maladie  remonte  à  l'àgc  de  28  ans. 

Asynorgie  générale,  adiadococinésio,  nystagmus.  Dysarthrie  classique,  troubles  vési- 
oaux  (miction  impérieuse).  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Paraplégie  spasmodique  avec  démarche  difficile,  exagération  des  réflexes  tendineux, 
clonus  et  signe  de  Babinski,  des  deux  côtés.  Los  réflexes  cutanés  (abdominaux,  crémas- 
térien  et  fessier)  sont  abolis  des  deux  côtés,  et  leur  état  n’a  pas  changé  depuis  l’entrée 
du  malade 


Observation  II.  —  D’Att...,  25  ans,  peintre  en  voitures,  entré  à  Ivry  en  janvier  1909. 
Début  de  la  maladie,  il  y  a  4  ans. 

Asynergie  générale,  adiadocouinésie,  nystagmus.  Dysarthrie  spéciale.  Pas  de  troubles 
sphinctériens  ni  sensitifs. 

Paraplégie  spasmodique  avec  marche  facile.  Réflexes  tendineux  exagérés,  clonus  et 
signe  de  Babinski,  des  deux  côtés.  Le.s  réflexes  cutanés  (abdominaux,  fessier  et  crémas- 
térien)  sont  et  restent  abolis  des  deux  côtés  depuis  un  an. 

Observation  lit.  —  Nosser...,  21  ans,  entré  en  février  1909  à  Ivry.  Début  de  la  maladie 
A  l’ôge  dé  15  ans,  par  strabisme  suivi  de  parésie  des  membres  inférieurs. 

Paraplégie  spasmodique  empêchant  la  marche,  sans  troubles  sphinctériens  ni  sensitifs. 
Pas  de  lymphocytose.  Les  réflexes  cutanés  en  question  sont  abolis,  les  tendineux  exa¬ 
gérés  avec  Babinski  et  clonus  bilatéral.  La  symptomatologie  de  la  sclérose  en  plaques 
oxiste  au  grand  complet. 


M.  Henri  Claude.  — J’ai  fait  souvent  des  constatations  analogues  à  celles 
que  nous  rapporte  M.  Souques  depuis  que  mon  attention  avait  été  attirée  sur 
l’absence  du  réflexe  cutané  abdominal  dans  la  sclérose  en  plaques  et  sur  l’impor¬ 
tance  qu’ont  donnée  à  ce  signe  les  auteurs  allemands,  à  la  suite  de  Strumpell  et 
de  Muller.  En  réalité  si  la  disparition  du  réflexe  cutané  abdominal  est,  en  effet, 
An  signe  précoce  de  la  sclérose  en  plaques,  et  utile  à  rechercher  dans  les  formes 
trustes  de  cette  maladie,  il  se  rencontre  aussi  fréquemment  dans  d’autres  affec¬ 
tions  spasmodiques  de  la  moelle  et  notamment  dans  les  méningo-mjélites  spé- 
éifiques  du  type  spasmodique.  On  peut  constater  d’ailleurs  la  conservation  du 
'■éflexe  créinastérien  et  la  perte  du  réflexe  abdominal  dans  les  paralysies  spinales 
spastiques.  En  tout  cas  l’abolition  du  réflexe  cutané  abdominal  ne  peut  servir  à 
distinguer  la  sclérose  en  plaques  des  autres  scléroses  médullaires. 

(I)  Chadzynski.  Des  réflexes  tendineux  et  cutanés  et  de  leur  dissociation  dans  les 
•Aaladies  du  système  nerveux.  Thèse  de  Paris,  1902. 


M.  J.  Babinski.  —  J’ai  constaté  aussi  dans  bien  des  cas  de  sclérose  multilo¬ 
culaire  l’abolition  du  réflexe  abdominal.  On  observe  généralement  ce  signe  dans 
les  cas  où  les  lésions  atteignent  le  sj'stème  pyramidal. 

VllI.  Vingt-cinq  Observations  de  paralysie  générale  et  de  tabo- 

paralysie  conjugales,  par  MM.  Kaviamt,  Hannabu  et  (Iayet.  (Communiqué 

par  M.  SiCARi). 

Parmi  les  nombreux  travaux  ayant  pour  objet  l’étiologie  de  la  jiaralysie  gé¬ 
nérale,  l’étude  des  cas  où  deux  époux  ont  été  atteints  par  celte  alTection  est  des 
plus  suggestive. 

En  elTet,  l’observation  de  conjoints  d’abord  sypliilisés,  puis  devenus  para'iy- 
tiques  ou  tabétiques,  a  paru  dans  certains  cas  apporter  la  preuve  décisive  de 
l’origine  spécifique  de  l’affection.  Malheureusement  tous  les  faits  rapportés  ne 
sont  pas  aussi  démonstratifs  et  alors  que  la  notion  de  syphilis  antérieure  fait 
défaut,  apparaissent  d’autres  conditions  étiologiques  susceptibles  de  jeter  le 
trouble  dans  l’esprit  des  observateurs.  Aussi  les  auteurs  se  montrent-ils,  pour 
la  plupart,  très  réservés  dans  leurs  conclusions;  toutefois,  nu  fur  et  à  mesure 
qu’on  consulte  des  travaux  plus  récents,  on  y  trouve  de  plus  en  plus  nettement 
exprimée  cette  opinion  que  les  observations  de  conjoints  paralytiques  mettent 
en  évidence  «  la  démonstration  de  l’étroitesse  des  liens  étiologiques  unissant  la 
syphilis  à  la  paralysie  générale  »  (Régis). 

Nous  proposant  de  rechercher  les  faits  de  paralysie  générale  et  de  tabo-para- 
lysie  conjugales  qui  se  seraient  présentés  dans  le  département  du  Nord  depuis 
de  longues  années,  nous  avons  dressé  la  liste  des  1  820  hommes  (mariés)  entrés 
'à  l’asile  d’Arraentières  avec  le  diagnostic  de  paralysie  générale  du  l"' janvier 
1871  au  1"  juillet  1909. 

Cràce  à  l’obligeance  de  M.  le  directeur  Maupalé,  médecin  en  chef,  pareille 
recherche  a  pu  être  faite  pour  les  609  femmes  admises  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions  et  dans  le  même  délai  à  l’asile  de  Bailleul.  11  nous  a  été  donné  de  décou¬ 
vrir  ainsi  16  observations  de  paralysie  générale  conjugale. 

Notre  enquête  ne  pouvant  comprendre,  on  le  conçoit  aisément,  tous  les  para¬ 
lytiques  généraux  et  les  tabétiques  soignés  dans  leur  famille  ou  placés  dans 
d’autres  établissements  des  départements  voisins  ou  de  la  Belgique,  nous  nous 
sommes  bornés  à  recueillir,  parmi  ces  derniers  cas,  ceux  venus  par  hasard  à 
notre  connaissance,  savoir  :  une  observation  relative  à  deux  époux  non  internés 
et  huit,  dans  lesquelles  un  seul  conjoint  ayant  été  admis  à  l’asile  pour  paralysie 
générale  ou  tabo-paralysie,  l’autre,  non  interné,  était  certainement  (dans  i  cas) 
ou  très  probablement  (dans  5  cas)  atteint  de  la  même  affection. 

Soit  en  tout,  25  observations. 

Voici  les  résultats  de  ces  recherches  : 

Six  cas  mettent  en  lumière  le  rôle  de  la  syphilis,  mentionnée  trois  fois  comme 
certaine  chez  le  mari,  trois  fois  comme  certaine  ou  très  probable  chez  les  deux 
époux.  Dans  un  autre  cas,  elle  n’était  signalée  ou  plutôt  soupçonnée,  que  chez 
la  femme. 

Si  on  s’en  rapportait  à  ces  chiffres,  le  nombre  des  syphilitiques  serait  infime 
parmi  nos  malades. 

Mais  on  sait  le  peu  de  valeur  qu’il  convient  d’accorder  d’une  façon  générale  aux 
renseignements  fournis  par  les  paralytiques  et  leur  entourage;  aussi  les  faits  né¬ 
gatifs  n’amoindrissenl-ils  pas  la  valeur  des  autres.  C'est  ainsi  que  deux  de  nos 
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observations  nous  paraissent  plus  particulièrement  propres  à  démontrer  l’im¬ 
portance  du  rôle  étiologique  de  la  syphilis. 

Dans  la  première,  nous  voyons  un  souffleur  de  verre  contracter  la  syphilis  à 
29  ans  au  contact  d’une  canne  de  verrier  qui,  avant  de  lui  arriver,  passait  dans 
la  bouche  d’un  aide  porteur  d’un  chancre  de  la  lèvre.  11  ne  suit  aucun  traite¬ 
ment,  devient  paralytique  général  et  entre  à  l’asile  d’Armentiéres  en  1902,  à 
l’àge  de  40  ans.  Malgré  le  traitement  spécifique,  l’affection  évolue  progressive¬ 
ment  et  la  mort  survient  au  bout  de  deux  ans  et  dix  mois. 

La  femme  du  malade  a  été  examinée  à  plusieurs  reprises,  alors  qu’elle  venait 
visiter  son  mari  à  l’asile.  Dés  le  mois  de  septembre  1903,  en  découvre  chez  elle 
des  symptômes  de  lésions  des  centres  nerveux  :  inégalité  pupillaire  et  signe 
d’Argyll,  léger  embarras  de  la  parole,  tremblement  de  la  langue  et  des  mains, 
abolition  des  reflexes  rotuliens,  anesthésie  plantaire,  dérobement  des  jambes, 
douleurs  fulgurantes  et  crises  gastriques. 

Légèrement  améliorée  par  le  traitement  spécifique,  elle  n’a  jamais  été  inter¬ 
née,  et  le  docteur  Loubry  qui  la  soigne  actuellement  observe  toujours  chez  elle 
les  signes  du  tabes. 

D’autre  part,  l’aide  qui  avait  infecté  noire  verrier  présenta,  peu  de  temps 
après  l’internement  de  son  camarade,  de  la  difficulté  de  la  marche,  de  l’embarras 
de  la  parole,  de  l’affaiblissement  intellectuel,  avec  idées  de  richesse  ;  il  mourut 
au  bout  d’un  an,  dans  la  démence  et  le  gâtisme. 

Quant  à  sa  femme  qui  l’avait  lui-même  contaminé,  elle  est  actuellement 
encore  indemne  de  toute  détermination  cérébro-spinale;  mais  un  de  ses  amants 
est  mort  t  tout  enflé  »  et,  remariée,  son  nouvel  époux  se  plaint,  depuis 
quelque  temps,  de  douleurs  continuelles  dans  les  membres  inférieurs.  S’agit-il  de 
tabes? 

Que  la  syphilis  soit  le  seul  facteur  à  invoquer  pour  expliquer  l’éclosion  de  la 
paralysie  générale  et  du  tabes,  dans  ce  cas,  cela  est  hors  de  doute.  Chose  cu¬ 
rieuse  et  déjà  remarquée  par  Morel-Lavallée  et  Bélières,  à  propos  d’observations 
analogues,  seule  la  femme  qui  a  été  la  première  infectée  n’a  pas  été  atteinte 
d’accidents  du  côté  du  système  nerveux.  Cela  ne  prouve-t-il  pas  qu’il  ne  saurait 
être  question  ici  de  syphilis  «  à  virus  nerveux  »  et  que,  dans  de  semblables 
faits,  on  doive  incriminer,  non  la  similitude  de  graine  mais  un  concours  de 
circonstances  étiologiques. 

L’autre  observation  est  celle  de  deux  couples  unis,  eux  aussi,  par  la  syphilis. 

Dans  le  premier,  le  mari,  entaché  d’hérédité  vésanique,  entre  à  l’asile  d’Ar- 
nientières  à  41  ans,  en  janvier  1906,  avec  tous  les  signes  d’une  paralysie  géné¬ 
rale  à  forme  expansive. 

La  réaction  de  Wassermann  est  trouvée  positive  chez  lui.  11  meurt  deux  ans 
après  et  l’autopsie  décèle  des  lésions  cérébrales  caractéristiques  de  la  méningo- 
àncéphalite.  Sa  femme,  qui  venait  le  voir  à  l’asile,  paraissait  bien  portant,  au 
début.  Au  bout  d’un  an  elle  se  plaignit  de  douleurs  fulgurantes  et  de  crises  gas¬ 
triques,  sa  vue  baissa.  Examinée  peu  après,  elle  présentait  les  signes  suivants  ; 
Myosis,  inégalité  et  immobilité  pupillaire.  Amaurose  à  gauche,  amblyopie  à 
droite  en  rapport  avec  une  atrophie  blanc  grisâtre  des  deux  pupilles;  parésie 
faciale  gauche,  difficulté  de  la  marche,  ataxie  des  membres,  tremblement  de  la 
iangue  et  des  doigts,  diminution  des  réflexes  rotuliens,  léger  affaiblissement  des 
facultés  intellectuelles,  indifférence.  Le  diagnostic  de  tabes  et  même  de  tabo- 
paralysie  générale  pouvait  être  posé. 

Dans  le  second  couple,  le  mari  est  admis  à  l’asile  en  1908,  à  l’âge  de  33  ans. 
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11  dit  avoir  contracté  la  sj^philis  à  la  suite  de  rapports  sexuels  avec  la  femme 
dont  nous  venons  de  rapporter  l’observation.  11  s’est  soigné  quelques  mois  seule¬ 
ment  et  a  pris  du  sirop  de  Gibert.  Six  semaines  après  son  entrée,  il  meurt  de  pa¬ 
ralysie  générale,  à  forme  mélancolique,  avec  idées  de  négation. 

Sa  femme  a  eu  un  enfant  vivant,  après  deux  avortements  à  3  mois  ;  examinée 
au  cours  d’une  de  ses  visites  à  l’asile,  elle  se  plaint  de  violentes  céphalalgies  et 
présente  de  l’inégalité  pupillaire. 

Ici  encore  la  syphilis  est  le  seul  facteur  à  invoquer. 

Mme  L...  ayant  été  la  maîtresse  de  M.  C...  avant  le  mariage  de  ce  dernier  et 
lui  ayant,  à  ce  qu’il  prétend,  communiqué  la  syphilis,  l’un  et  l'antre  contami¬ 
nèrent  leur  conjoint  ;  M.  L...  devint  paralytique  général;  M.  G...  devint  para¬ 
lytique,  sa  femme  pi’ésentant  des  signes  physiques  permettant  de  craindre  éga¬ 
lement  l’apparition  de  la  même  affection.  Fait  peu  banal,  nous  eilmes  à  l’asile, 
en  même  temps,  ces  deux  hommes  moribonds  dont  l’un  était  visité  par  la 
femme  tabétique,  presque  aveugle,  qui  les  avait  l’un  et  l’aulre  contaminés. 

Dans  les  observations  où  se  trouve  indiqué  le  temps  écoulé  entre  l’apparition 
des  premiers  accidents  spécifiques  reconnus  et  celle  de  la  paralysie  générale,  on 
voit  que  cette  maladie  a  atteint  presque  simultanément  les  conjoints  6,  8,  di  et 
15  ans  après  l’infection. 

Parmi  les  antécédents  des  malades,  nous  avons  encore  relevé  les  suivants, 
dont  la  valeur  en  tant  que  facteurs  étiologiques  de  la  paralysie  générale  est  bien 
inégale  :  l’hérédité  psychopathique,  8  fois  chez  l’un  ou  l’aulre  des  époux;  l’al¬ 
coolisme,  8  fois  ;  la  débauche,  3  fois  chez  la  femme;  la  misère,  4  fois. 

Comparant  les  dates  de  l’entrée  dans  tes  asiles  de  chacun  des  deux  époux, 
nous  notons  que  16  fois  sur  24,  le  mari  y  a  été  admis  le  premier.  Dans  plusieurs 
des  autres  cas,  la  femme  internée  la  première  passait  pour  être  débauchée. 
L’hypothèse  de  l’origine  syphilitique  de  l’affeetion  explique  aisément  ces  faits. 
En  général!  il  s’est  écoulé  de  6  mois  à  4  ans  entre  l’admission  des  deux  con¬ 
joints;  3  fois  seulement,  ce  délai  a  atteint  5,  6  et  7  uns. 

A  la  paralysie  générale  s’est  souvent  associé  le  tabes  ;  c’est  ainsi  que  dans 
deux  ménages,  le  mari  était  paralytique,  la  femme  tabétique;  dans  un  troi¬ 
sième,  le  mari  tabétique  et  la  femme  paralytique;  enfin  dans  4  autres,  le  mari 
était  atteint  de  paralysie  générale  et  la  femme  de  tabo-paralysie. 

Le  docteur  Cullerre  remarquait  autrefois  que  les  époux  présentent  assez  sou¬ 
vent  l’un  et  l’autre  la  même  forme  clinique;  parmi  les  i{  cas,  dans  lesquels  U 
nous  a  été  po.ssible  de  la  déterminer,  8  viennent  à  l'appui  de  cette  opinion. 

Pouvons-nous  tirer  une  conclusion  ferme  de  l’examen  de  nos 2.5 observations? 

D’une  semblable  enquête,  le  docteur  Cullerre  concluait  autrefois  qu’il  importe 
de  se  garder  des  solutions  hiUives  et  qu’en  fait  de  paralysie  générale  h  deux,  la 
syphilis,  tout  en  étant  encore  l’hypothèse  la  plus  plausible,  est  loin  de  tout  expli¬ 
quer  d’une  manière  satisfaisante.  Aujourd’hui  nous  pouvons  être  moins  réservés, 
le  rôle  de  la  syphilis  parait  considérable  et  toute  observation  bien  prise  le  met 
bien  souvent  en  évidence. 

Si  les  cas  de  paralysie  générale  conjugale  ne  sont  pas  plus  fréquents,  c’est  que 
Ir.  syphilis  conjugale  ne  suffit  pas  pour  les  déterminer  et  qu’elle  réclame  le 
«ixicours  d’un  ensemble  de  circonstances  étiologiques  :  alcoolisme,  traumatisme, 
«irtout  hérédité  psychopathique,  peut-être  aussi  surmenage,  misère,  professions 
exposant  à  la  congestion  céphalique,  comme  dans  le  cas  du  verrier  qui  fait 
l’objet  d’une  de  nos  observations. 
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•X-  Nouveaux  détails  sur  le  mécanisme  de  la  contracture  spasmo¬ 
dique  chez  les  hémiplégiques,  par  le  docteur  Noïca. 

Dans  nos  recherches  sur  le  mécanisme  de  la  contracture,  nous  avons  établi 
que  la  contracture  résulte  de  la  présence  de  deux  phénomènes  :  le  mouvement 
associé  spasmodique  et  la  perte  de  la  motilité  volontaire.  Autrement  dit  A  mou¬ 
vement  associé  spasmodique,  plus  P  perte  de  la  motilité  volontaire,  égale  C 
contracture 

A  4-  P  =  C 

Mais  si  par  la  grande  lettre  P  nous  marquons  la  perte  absolue  de  motilité 


''ulontaire,  nous  ne  pouvons  pas  méconnaître,  que  dans  la  nature  les  phéno- 
■hènes  vont  par  gradation,  qu’il  y  a  une  quantité  de  degrés  de  contracture 
depuis  le  cas  le  plus  léger,  jusqu’au  cas  le  plus  grave.  Par  conséquent,  avant 
3ue  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  soit  accentuée  au  point  de  perdre  complète- 
l'^ent  tout  mouvement  volontaire,  ou  au  moins  le  mouvement  antagoniste  (1), 
y  a  tout  un  nombre  de  cas  intermédiaires  depuis  la  lettre  p',  p-,  p“,  etc. ,  jusqu’à 
la  lettre  P. 


.  (1)  Quand  le  membre  supérieur  est  contracturé,  il  a  généralement  tous  les  segments  en 
Uexion,  alors  nous  considérons  les  mouvemenls  d’extension  —  qui  sont  les  plus  faibles  — 
“anime  antagonistes  aux  mouvements  de  flexion  —  qui  sont  les  plus  forts.  —  Les  choses 
passent  différemment  au  membre  inférieur,  où  nous  trouvons  toujours  la  vraie  con- 
facture  en  extension,  et  dans  ce  cas  les  mouvements  antagonistes  sont  les  mouvements 
,  flexion. 
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Derniéi'emcnt,  nous  avons  rencontré  dans  le  commerce  une  petite  balance, 
avec  un  cadran  circulaire,  sur  lequel  sont  enregisli'és  en  chiffres  les  kilogram- 
mètres  et  ses  subdivisions  jusqu’à,  250  grammes  Une  aiguille  se  meut  par  trac¬ 
tion  autour  de  ce  cadran.  Quoique  ce  ne  soit  pas  un  instrument  de  précision, 
il  nous  a  été  d’un  grand  secours,  pour  mesurer  la  force  de  traction  des  muscles 
chez  nos  malades. 

Voilà  comme  nous  nous  sommes  pris,  pour  étudier  par  exemple  le  mouvement 
associé  spasmodique  eu  flexion  du  coude  chez  nn  malade  hémiplégique,  et  puis 
le  mouvement  antagoniste  volontaire,  d’extension  du  coude.  Car,  il  est  bien 
entendu,  que  si  le  coude  reste  en  contracture  en  flexion,  c’est  que  dans  celte 
jointure,  le  mouvement  volontaire  d’extension  est  aboli  en  principe  totalement, 
et  qu’il  y  existe  un  mouvement  associé  spasmodique  involontaire,  qui  fléchit 
l'avant-bras  sur  le  bras.  Ce  sont  ces  deux  mouvements  qui  nous  intéressent  par¬ 
ticulièrement  dans  la  contracture  du  coude.  (Fig.  1.) 

Nous  avons  opéré  dans  nos  recherches  de  la  manière  suivante.  Le  malade 
hémiplégique  est  assis  sur  une  chaise,  nous  sur  une  autre  vis-à-vis  de  lui. 
Autour  du  poignet  du  malade,  du  côté  hémiplégique,  nous  mettons  une  écharpe 
circulaire,  que  nous  avons  passée  préalablement  par  l’anneau  de  notre  balance, 
tandis  que  par  le  crochet  nous  fixons  la  balance  avec  notre  index  gauche.  Si 
maintenant,  nous  disons  au  malade,  de  serrer  avec  la  main  saine  un  dj'namo- 
mètre,  nous  constatons  que  le  coude  du  côté  malade  se  fléchit,  et  de  cette 
manière,  nous  pouvons  voir  sur  le  cadran,  quelle  est  la  force  de  ce  mouvement 
associé  spasmodique. 

Si  après,  nous  voulons  mesurer  la  force  du  mouvement  volontaire  d’extension 
du  même  coude,  nous  n’avons  qu’à  passer  derrière  le  malade  sans  retirer  la 
balance;  en  soutenant  par  le  crochet  le  coude  fléchi  à  angle  droit,  nous- n’avons 
qu’à  dire  au  malade  d'étendre  l’avanl-bras  de  toutes  ses  forces.  Ici,  ily  aà  tenir 
compte  des  malades  dont  le  bras  est  très  paralysé  :  avant  même  que  le  malade 
commence  à  étendre  le  coude,  l'avant- bras  par  son  poids  dévie  l'aiguille  du 
cadran  jusqu’à  ■1-2  kilogrammes,  alors  dans  ce  cas  il  faut  réduire  ces  divi¬ 
sions  de  la  force  que  la  balance  indiquera,  quand  le  malade  fera  volontairement 
l'extension  (1). 

Voici  comment  nous  avons  pensé  qu’on  pouvait  exprimer  en  chiffres  nos 
résultats.  Un  homme  bien  portant  n’aura  aucun  mouvement  associé  spasmo¬ 
dique  du  côté  de  son  coude,  donc  0,  tandis  que  le  mouvement  volontaire  d’ex¬ 
tension  du  même  coude  est  normal,  ce  qu’on  peut  indiquer  par  le  chiffre  100, 
0 

ou  le  tout  par  cette  fraction  le  numérateur  indique  le  mouvement  associé 

spasmodique  de  flexion  du  coude,  et  le  dénominateur  le  mouvement  volontaire 
d’extension  du  même  coude. 

Prenons  maintenant  un  malade  hémiplégique,  avec  le  coude  en  contracture  au 
100 

degré  extrême,  on  aura  les  chiffres  renversés  le  numérateur  cette  fois  aussi, 
indique  le  mouvement  associé  spasmodique,  qui  dans  ce  cas  existe  et  même  aU 


(t)  Une  cause  d'erreur  est  encore  la  suivanlo  ;  pendant  que  nous  cherchions  la  force 
volontaire  d’extension  du  coude,  le  malade,  au  lieu  d’étendre  l’avant-bras  seulement,  pou¬ 
vait  incliner  aussi  son  corps  en  avant,  cc  qui  faisait  dévier  l’aiguille  plus  qu’il  faut.  Pour 
ce  motif,  nous  recommandons  bien  au  malade  d’étendre  seulement  le  coude  sans  bouger 
son  corps. 
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maximum  d’intensité,  tandis  que  le  muniteiir,  c’est-à-dire  le  mouvement  volon¬ 
taire  d’extension  du  coude  est  disparu,  même  jusqu’à  zéro. 

Entre  ces  deux  cas,  l’un  normal,  l’autre  pathologique  et  ayant  de  la  contrac¬ 
ture  au  maximum,  on  peut  rencontrer  nombre  de  cas  de  contracture  de  diffé¬ 
rents  degrés  d’intensité.  Autrement  dit  des  fractions,  chez  lesquelles,  pendant 
que  le  numérateur  augmente,  le  dénominateur  diminue.  Par  conséquent  si  au 
début  le  numérateur  est  plus  petit  que  le  dénominateur,  plus  tard  ces  deux 
termes  deviendront  égau.\,  puis  plus  loin  encore  le  numérateur  deviendra  plus 
grand  que  le  dénominateur,  et  enfin  le  numérateur  sera  indiqué  par  un  chiffre 
quelconque,  tandis  que  le  dénominateur  sera  indiqué  par  zéro.  Dans  ce  sens 
aussi,  la  contracture  sera  de  plus  en  plus  forte. 

Voilà  les  mensurations  des  deux  lots  de  malades  hémiplégiques,  chacun  avec 
trois  malades,  ayant  des  degrés  différents  de  contracture. 

PnEMiîH  LOT.  —  P.  J...  :  Hémiplégie  droite. 


Le  mouvement  associé  do  flexion  du  coude .  2  kilogrammes. 

Le  mouvement  volontaire  d’extension  du  coude .  il  — 

La  force  dynamoiiK' trique  de  la  main  saine .  80  divisions. 

La  conlracturo  du  coude  peut  s’exprimer  par .  2  U  — 

M.  T...  :  Jléviiplégie  gauche  : 

Le  mouvement  associé  de  flexion  du  coude .  6  1/2  kilograninies. 

Le  mouvement  volontaii'c  d’extension  du  coude .  5  — 

La  force  dynamométrique  de  la  main  saine .  118  divisions. 


La  contracture  du  coude  peut  s’exprimer  par .  — — 

Ce  second  malade  a  une  contracture  beaucoup  plus  grande  que  le  premier, 
tandis  que  chez  le  premier  on  trouve  seulement  une  certaine  difficulté  dans  les 
luouvements  passifs  du  coude,  chez  le  second  celle  difficulté  est  beaucoup  plus 
gi'ande,  et  à  la  main  on  constate  le  signe  de  M.  Babinski,  ce  qui  coïncide  avec 
•tes  réflexes  tendineux  beaucoup  plus  exagérés,  et  même  le  clonus  de  la  main. 


M 

Le  mouvement  associé  de  flexion  du  coude . .  4  kilogrammes. 

Le  mouvement  volontaire  d'extension  du  coude .  ^  — 

La  foree  dynamométrique .  55  divisions. 

La  contracture  du  coude  égale .  4/7  — 


4 

.tl’aprés  cette  fraction  la  contracture  du  coude  devait  être  moindre  que  chez 


té  malade  précédent,  chez  lequel  la  fraction  était  — -J—,  En  réalité,  le  dernier 


®éalade  a  une  contracture  plus  intense  que  l’autre. 

L’explication  est  la  suivante  :  tandis  que  le  dernier  malade  ne  peut  serrer  le 
•tynamomètre  que  seulement  Jusqu’à  55  divisions  —  à  cause  d’une  rétraction 
àponévrotique  de  Dupuylren  —  le  malade  précédent  serre  jusqu’à  118  divisions, 
^t,  au  contraire,  on  tient  compte  de  la  force  motrice  volontaire  de  tout  le  corps, 


dernier  malade  est  beaucoup  plus  vigoureux  que  l’autre.  11  s’ensuit  que  si  nous 
Provoquons  le  mouvement  associé,  en  demandant  à  ces  deux  malades  de  plier  le 
®0ude  sain,  pendant  que  nous  leur  résistons,  on  voit  alors  que  le  mouvement 
*880016  du  coude  du  côté  malade  indique  4  kilogrammes  chez  le  dernier  ma- 
^éde,  et  3  kilogrammes  chez  le  précédent.  D’où  la  formule  de  contracture 
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clicz  le  dernier  —  cl  chez  l’aulre  y,  ce  qui  est  plus  en  rapport  avec  la  contrac¬ 
ture  qui  paraît  plus  intense  chez  le  dernier  malade. 

DEUXIÈ.ME  LOT.  —  D.  A...  :  Hémiplégie  gauche  : 


Le  mouvement  associé  de  flexion  du  coude .  2  ,12  kilogrammes. 

Le  mouvement  volontaire  d'extension  du  coude .  9  — 

La  force  dynamornétrique  de  la  main  saine .  80  divisions. 

2  1/2 

La  coniracture  du  coude . . —  — 

iV.  V...  :  Hémiplégie  gauche. 

Mouvement  associé  de  flexion  du  coude .  3  kilogrammes. 

Mouvement  volontaire  d’extension  du  coude .  S  — 

La  force  dynamométriiiuc  do  la  main  droite .  HS  divisions. 

La  coniracture  du  coude .  3/.S  — 

J.  V...:  Hémiplégie  gauche. 

Mouvement  associé  de  flexion  du  coude .  S  kilogrammes. 

Mouvement  volontaire  d’extension  du  coude .  0  — 

La  force  dynamométrique  de  la  main  saine .  100  divisions. 

La  contracture .  S/0  — 


Ces  trois  malades  sont  exposés  dans  l’ordre  de  leur  degré  de  contracture,  le 
premier  avec  contracture  légère,  le  second  avec  coniracture  intense,  et  le  der¬ 
nier  avec  une  contracture  très  intense. 

Donc,  il  résulte  que  la  contracture  est  en  rapport  avec  la  présence  du  mouve¬ 
ment  associé  spasmodique,  coïncidant  avec  la  disparition  plus  ou  moins  com¬ 
plète  du  mouvement  volontaire.  Il  est  bien  entendu  que,  pendant  que  ce  dernier 
mouvement  disparaît,  la  contracture  devient  de  plus  en  plus  forte,  k  mesure  que 
le  mouvement  associé  est  plus  intense.  Et  comme  celui-ci  est  provoqué  par  des 
mouvements  volontaires  conscients  ou  subconscients  que  le  malade  a  conservé 
du  côté  sain,  plus  cette  force  sera  grande,  plus  la  contracture  sera  intense. 
D’où  il  suit,  que  si  le  malade  a  un  état  musculaire  général  affaibli,  ou  bien  s’il 
se  trouve  k  l’état  de  repos  le  jour,  ou  la  nuit  surtout  pendant  son  sommeil,  la 
contracture  sera  moins  intense;  au  contraire  plus  le  malade  a  gardé  des  forces 
générales  et  plus  il  peut  quitter  son  lit  pour  marcher,  etc.,  plus  la  contracture 
deviendra  forte. 


X.  Mercure  et  tabes,  par  M.  A.  Delugou  (de  La  Malou). 

L’observation,  continuée  pendant  plus  de  trente  ans,  des  nombreux  ataxiques 
qui  de  tous  les  paj-s  viennent,  pendant  la  saison  thermale,  se  grouper  k  La 
Malou,  m’a  semblé  de  nature  k  faciliter  la  solution  de  cette  question  encore  si 
controversée  :  l’influence  du  traitement  mercuriel  dans  l'évolution  du  tabes. 

Et  dans  ce  but,  je  viens  simplement  communiquer  à  la  Société  de  Neurologie 
les  indications  qu’une  longue  expérience  et  une  documentation  sérieuse  m’ont 
permis  de  déduire  de  l’analyse  de  plus  de  trois  mille  cas  de  tabes,  suivis  aul 
diverses  étapes  de  la  maladie. 

La  première  constatation  que  comporte  celle  onquéle  provient  d’une  impression  géné¬ 
rale,  d’un  examen  d’ensemble.  Elle  est  basée  sur  un  simple  témoignage  oculaire;  0)8.18 
sa  signification,  en  l’espèce,  est  grande  et  a  déjà  frappé  plusieurs  observateurs.  La  voici  : 

Le  tabétique  contemporain  présente  rarement  l’aspect  d’infirmité  et  d’impotence  qn' 
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caractérisait  généralement  les  précédentes  générations  d’ataxiques,  celles  par  exemple 
de  Duchenne  et  de  Charcot. 

J'ai  le  souvenir  très  net  de  la  physionomie  impressionnante  des  réunions  d'ataxiques, 
■1  y  a  vingt  ans,  à  La  Malou  :  véritable  Cour  des  miracles,  où  dominaient  les  incoor¬ 
donnés,  les  éclopés,  les  aveugles...  Aujourd’hui,  les  cas  graves  sont  perdus  dans  la  foule 
des  tabes  frustes,  bénins,  sans  infirmités  apparentes.  D’où  peut  provenir  une  pareille 
transformation?  Elle  est  do  beaucoup  antéiieure  à  l’emploi  de  la  rééducation  motrice, 
et,  partant,  ne  saurait  être  attribuée  à  ce  procédé  thérapeutique.  Dépend-elle  des  progrès 
et  de  la  vulgarisation  des  études  neurologiques,  et,  comme  conséquence,  de  la  préco¬ 
cité  plus  grande  du  diagnoslLc  du  tabes,  imposant,  dès  l’origine,  les  soins  utiles  et 
l'hygiène  opportune?  Sans  doute  pour  une  part.  Et,  pour  une  autre  part,  on  s’éton¬ 
nerait  que  Je  ne  signale  pas  l’action  favorable  de  la  balnéation  thermale.  Mais  l’atté¬ 
nuation  observée  dans  l’aspect  symptomatique  du  tabes  est,  chronologiquement,  trop 
étroitement  associée  é  la  période  où  le  traitement  hydrargyrique  est  entré  dans  la  thé- 
capeutiquo  usuelle  antitabétique  ;  ce  changement  s’e.-t  opéré  dès  lors  si  nettement,  si 
progressiv’oment,  qu’on  est  fondé  à  l’attribuer,  pour  la  plus  grande  part,  à  l’usage  du 
niercurc;  surtout,  convient-il  d’ajouter,  à  l’usage  du  mercure  dès  l’apparition  des  pre¬ 
miers  signes,  et  môme  dès  la  première  suspicion  du  tabes. 

C’ésl,  en  effet,  à  son  application  dès  le  début  du  tabes  qu’d  convient  principalement 
d'attribuer  cette  action  modératrice  du  mercure.  J’ai  pu  m’en  convaincre  par  l’observa- 
9on  de  nombreux  malades,  interrogés  à  ce  point  de  vue,  depuis  les  communications  de 
Fournier  et  de  llrissaud  au  Congrès  de  médecine  de  1904.  En  éliminant  de  mes  statis¬ 
tiques  les  tabes  dont  l’évolution  est  trop  récente  pour  que  leur  bénignité  relative  puisse 
iégitimer  des  conclusions  formelles,  j’ai  pu  réunir  806  observations,  où  l’apparition  des 
lignes  positifs  tels  que  le  Romberg,  le  Westphal,  l’Argyll,  etc  ,  remonte  de  toute  évi¬ 
dence  à  plus  de  cinq  ans.  Dans  527  cas,  les  symptômes  sont  restés  limités  aux  troubles 
®cnsitils  et  viscéraux  ou  ont  modérément  affecté  le  système  moteur;  en  un  mot,  ils  ont 
représenté  des  tabes  à  évolution  lente.  Or,  sur  ces  527  malades,  346,  c’est-à-dire  près 
des  deux  tiers,  ont  suivi,  dès  l’origine,  l’application  méthodique  et  prolongée  du 
•ùorcure. 

Contre-épreuve  ;  chez  les  279  tabétiques  plus  profondément  atteints,  présentant  pour 
ja  plupart  une  incoordination  manifeste  ou  des  désordres  viscéraux  accentués,  ou  des 
troubles  particulièrement  graves  ;  atrophie  papillaire,  spasmes  laryngés,  arthropalhies, 
dystrophies  et  destructions  osseuses,  etc..,  j’ai  pu  établir  que  171  n’avaient  été  soumis 
ttu  traitement  hydrargyrique  qu’un  temps  plus  ou  moins  long  après  l’apparition  du  tabès  : 

général,  au  moment  où  les  symptômes  les  plus  pénibles,  surtout  l’incoordination, 
Avaient  été  constatés.  Dans  36  cas,  la  mercurialisation,  mal  supportée,  avait  été  inter¬ 
rompue  dès  les  premiers  essais.  Dans  31  autres  cas,  le  malade,  pour  un  motif  ou  un 
®ùtre,  n’avait  pas  encore  subi  do  traitement  mercuriel.  Restent  41  sujets,  chez  lesquels 
■c  mercure  a  été  employé  dès  le  début,  avec  méthode,  avec  énergie,  et  dont  le  tabes  a 
icanmoins  poursuivi  une  marche  rapidement  progressive  ou  a  revêtu  d’emblée  une  forme 
grave. 

Ces  41  cas  représentent  moins  du  1/6  des  tabétiques  gravement  atteints.  Si  on  met 
cette  proportion  en  regard  do  la  proportion  dos  2/3,  qui  est  celle  des  cas  bénins  dans  le  groupe 
os  mercurialisations  précoces,  on  devra  convenir  que  cette  comparaison  est  instructive, 
’•  qu’elle  établit,  autant  qu’on  peut  le  demander  à  des  statistiques  de  cet  ordre,  où  bien 
pou  d’observations  sont  absolument  juxtuposablos,  l’infliienco  modératrice  sur  l’évolu- 
'ou  du  tabes  du  traitement  mercuriel  appliqué  dès  le  début. 

luD  ‘’oolmrclie  des  olfots  obtenus  par  le  traitement  mercuriel  sur  le  tabes  en  pleine  évo- 
uon,  sur  le  tabes  confirmé,  ne  donne  lieu  ni  aux  mêmes  résultats,  ni  aux  mêmes  pré- 
^'O'ons.  Mémo,,  au  premier  abord,  la  comparaison  de  mes  notes,  examinées  à  ce  point  de 
im  ’  y.olosse  des  malades  en  catégories  si  variées  et  si  contradictoires,  qu’il  semble 
jij  P^oo’ble  d'en  extraire  aucune  conclusion  formelle.  Sans  que  cependant  aucune  raison 
KUime  ;  dose,  procédé  d’application,  soins  généraux,  hygiène,  forme  ou  gravité  du 
Iq  mémo  certitude  plus  ou  moins  grande  de  la  sypliilis  antérieure,  puisse  expliquer 
g'quement  une  action  aussi  dilTérente,  et  quelquefois  aussi  opposée. 

ainsi  que  dans  un  certain  nombre  de  cas,  —  les  plus  rares,  —  l’atténuation  des 
gy^®.'Pa'ix  symptômes  a  suivi  d’une  façon  si  immédiate  l’application  du  traitement  anti- 
j^Pnilitiquo  que  cette  amélioration  doit  être  imputée  à  bon  droit  à  l’usage  du  mercure. 
Rie'nt  part,  chez  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  malades,  où  le  traite- 

autant  de  méthode,  avec  autant  d’intensité,  le  mercure 
file  n’avoir  exercé  aucune  influenco  appréciable,  ni  sur  le  développement  ultérieur 
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du  labos,  ni  sur  les  symptômes  en  cours,  linfin,  dans  une  dernière  série  d’observations, 
une  aggravation  incontestable,  une  accélération  indéniable  dans  la  marche  progressive 
du  mal  a  succédé  immédiatement  à  une  cure  mercurielle  que  rien,  ni  dans  l'application 
ni  dans  la  dose,  no  promettait  de  dill'érencier. 

Que  conclure  de  résultats  si  divergents,  si  contradictoires,  sinon  que  les  effets  du  mer¬ 
cure  sont  impossibles  à  prévoir  dans  les  cas  do  tabes  avancé;  et  qu’alors  son  application 
exige  d’autant  plus  de  prudence  et  de  surveillance? 

Cependant,  poussée  au  delà  d’un  simple  contrôle  statistique,  l’analyse  clinique  des 
observations  que  j’ai  pu  suivre  permet  d’établir  certaines  constatations  plus  positives  et 
plus  importantes.  Voici  les  principales  : 

A  quelques  rares  oxceiitions  prés,  c’est  dans  les  périodes  do  rémission,  dans  les 
périodes  «  en  palier  »  que  le  mercure  a  paru  produire  une  action  utile,  et  qu’en  tout  cas 
il  a  été  inoffensif.  C’est,  au  contraire,  quand  il  est  employé  au  moment  des  poussées 
inflammatoires,  c’est-ù-dire  alors  justement  qu’en  face  du  danger  on  y  a  le  plus  volon¬ 
tiers  recours  et  qu’on  est  disposé  à  user  des  doses  les  plus  massives,  quecette  médication 
a  paru  provoquer  ses  cll'ets  les  plus  nuisibles,  et  quelquefois  les  plus  désastreux. 

Dans  d’autres  observations,  l’i  isuccès  du  traitement  mercuriel  peut  être  attribué  au 
mauvais  état  des  organes  urinaires,  au  fonctionnemeut  défectueux  des  émoncloires  de 
l’économie,  et,  d’une  manière  plus  générale,  à  la  déchéance  de  l’organisme.  Et  ceci 
explique  également  que  la  mercurialisation  du  tabétique  soit  d’aulant  plus  dangereuse 
que  le  tabes  est  |)lus  avancé. 

J’ai  constaté  aussi,  dans  un  certain  nombre  do  cas,  que  les  phénomènes  d’aggravation, 
d’accablement  ou  de  poussée,  succédant  à  l’emploi  du  trailemcnt  mercuriel,  pouvaient 
être  attribués  à  l’associalion  imprudente  do  celte  médication  intensive  et  d’autres 
méthodes  théraiieutiqnes  jiaiTii'ulièrr  nient  pénibles,  tclh's  (jue  les  efforts  quotidiens 
exigés  par  une  rééducalion  nmlrice  exagérée.  Peut-être  le  mercure  seul  n’eût-il  pas  pro¬ 
duit  le.s  effets  fflcheux  coustiité.s  et  dont  on  l’a  rendu  re.sponsahie,  sans  tenir  compte  d'un 
excès  thérapeutique  d’a  dant  |)lu.s  inlempestif  que  l’alaxiipio,  étant  le  plus  souvent  anes¬ 
thésique,  perçoit  mal  la  sensation  de  fatigue  ou  ne  la  p.  rçoii  ([ue  trop  tard. 

Un  autre  renseignement  résulte  de  l’examen  atlentif  des  ras  nombreux  de  tabes  con¬ 
firmé  où  l’action  du  mercure  est  restée  incertaine  ou  négative.  Chez  la  plupart  de  ccs 
malades,  le  traitement  a  été  maintes  lois  renouvelé,  cl  repris  chaque  fois  avec  d*® 
variétés  dans  le  mode  d’application,  dans  le  choix  du  composé  mercuriel,  dans  sa  dose. 
En  général,  lorsque  l’insuccès  a  suivi  les  essais  d’inlensilj  moyenne,  une  application 
plus  sévère  et  plus  massive  ii’a  pas  donné  do  meilleurs  résultats.  En  d’autres  termes, 
l’action  utile  du  m'-rcure  no  parait  pas  être,  comme  on  est  tenté  de  le  croire,  fonction 
de  la  dose  ou  du  procédé.  Eu  revanche,  il  semble  bien  que  pour  certains  cas  d’aggrava¬ 
tion  consécutive,  l’emploi  des  doses  massives  n’a  pas  été  sans  reproches. 

Des  observations  précédentes,  il  est  permis  de  tirer  quelques  renseignement* 
thérapeutiques. 

C’est,  d’abord,  que  la  cure  mercurielle  doit  être  maintenue  dans  le  traitement 
du  tabes. 

Ensuite,  que  le  mercure  doit  rester  surtout  le  médicament  du  début. 

11  constitue  aussi  le  plus  sûr  des  moyens  préventifs.  Il  faut  l’appliquer  métho¬ 
diquement,  longuement,  intensivement,  4  tout  syphilitique  d’hérédité  médullai’’® 
et  de  tempérament  nerveux. 

Un  médecin  sc  trouve-t-il  en  présence  d’un  malade  où  il  soupçonne,  et,  4  pi**® 
forte  raison,  où  il  dépiste  le  tabes,  il  doit,  avant  tout  autre  moyen,  instituer  u** 
traitement  mercuriel  à  doses  progressives.  Mais,  dans  l’application  de  ce  médic*' 
mont,  comme  de  tous  les  autres,  l’observation  des  résultats  devra  seule  le  guidei’- 
Lorsque,  au  cours  de  cette  mercurialisation  surveillée,  il  s’apercevra  que  1®* 
manifestations  tabétiques  paraissent  se  ralentir,  s’enrayer,  et  à  plus  forte  raisoOi 
rétrocéder;  lorsque,  tout  au  moins,  il  ne  constatera  aucun  signe  d’aggravatiof*) 
alors  il  poursuivra  l’emploi  du  mercure  de  façon  à  atteindre  des  doses  de  pi**® 
en  plus  intensives.  Si,  au  contraire,  après  plusieurs  essais  infructueG*' 
l’usage  de  la  médication  hydrargyrique  coïncide  avec  l’accentuation  des  princ*' 
paux  symptômes  ou  l’aggravation  de  l’état  général,  il  devra,  môme  sans  tenif 
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compte  des  antécédents  étiologiques,  supprimer  résolument  le  mercure. 

Dès  que  les  troubles  viscéraux  sont  très  accusés,  et,  de  même,  aux  périodes 
ultimes  du  tabes,  lorsque  la  déchéance  de  l’organisme  est  devenue  le  principal 
danger,  l’emploi  du  mercure  est  toujours  inutile,  et  souvent  funeste. 

XI.  Étude  radiographique  de  la  base  du  crâne  sur  certains  aveu¬ 
gles,  par  M.  Bërtolotti  (de  'iurin).  (Communiqué  par  M.  Henry  Meige.) 

Je  veux  fixer  dans  une  note  préliminaire  le  résumé  de  mes  observations  per¬ 
sonnelles  sur  l’interprétation  radiologique  de  la  base  du  crâne  dans  quelques 
cas  de  névrite  optique  à  étiologie  obscure. 

Il  s’agit  d’une  question  très  complexe  et  très  intéressante  :  je  crois  que  la 
cause  de  certaines  formes  d'atrophie  des  nerfs  optiques,  qui  surviennent  dans 
1  enfance  et  qui  restent  sans  explication  pathogénique,  peut  quelquefois  être 
Recherchée  dans  une  altération  osseuse  de  la  base  du  crâne. 

Mes  recherches  radiographiques  m’ont  démontré,  en  effet,  qu’ils  peuvent 
exister  dans  certains  cas  d’atrophie  névritique  du  fond  de  l’œil,  des  altérations 
évidentes  du  corps  central  du  sphénoïde  et  du  plan  elhmoïdal,  sans  que  toutefois 
ees  altérations  correspondent  à  des  anomalies  de  la  conformation  externe  de  la  boite 
crânienne. 

Pour  arriver  à  cette  démonstration,  je  rappellerai  ici  en  deux  mots  les  faits 
classiques  de  la  névrite  optique  des  sujets  atteints  d’oxicéphalie. 

Dans  l’oxicéphalie  typique,  à  la  malformation  externe  de  la  boîte  osseuse 
correspondent  des  altérations  caractéristiques  de  la  base.  A  la  suite  de  mes 
Recherches  personnelles,  ces  altérations  peuvent  se  résumer  ainsi  : 

1°  Enfoncement  du  corps  sphénoïdal,  écrasement  de  la  selle  turcique,  apla¬ 
tissement  des  apophyses  clinoïdes  antérieures  et  postérieures,  disparition  du 
Mnus  sphénoïdal; 

2“  Inclination  du  plancher  ethmoïdal  d’avant  en  arrière  avec  aplatissement 
la  paroi  supérieure  de  l’orbite  et  disparition  du  sinus  ethmoïdal  et  frontal  ; 

3°  Altérations  du  frontal  avec  empreintes  digitiformes  de  l’os. 

A  de  telles  altérations  dans  l’oxicéphalie  typique  correspondent  les  malfor- 
'Rïstions  bien  connues  de  la  calotte,  c’est-à-dire  le  Ihnrmschoedel  des  auteurs 
®’llemands,  ou  crâne  en  tour. 

Or,  chez  les  sujets  oxicéphaliqucs,  il  est  fréquent  de  voir  survenir  dans  la 
première  ou  la  seconde  enfance  des  troubles  visuels  caractérisés  par  une  atro¬ 
phie  névritique  de  la  papille  et  des  troubles  oculaires  dus  à  l’exophtalmle. 

De  point  de  départ  de  mon  étude  radiographique,  qui  a  été  justement  l’oxicé- 
Phalie  avec  névrite  optique,  m’a  conduit  â  la  constatation  qu’il  peut  y  avoir 
cas  de  névrite  optique  de  l’enfance  à  étiologie  inconnue,  chez  des  sujets 
n’ont  pas  du  tout  l’aspeet  oxicéphalique  et  qui  pourtant  m’ont  révélé 
®  la  radiographie  des  altérations  de  la  base  du  crâne  absolument  typiques 
identiques  à  celles  que  l’on  rencontre  dans  l’oxicéphalie  véritable.  En 
patres  termes,  je  suis  arrivé  à  la  démonstration  de  l’existence  d’une  oxicé- 
Phalie  larvée  chez  des  sujets  atteints  d’une  névrite  opti(]ue  de  cause  inexpli¬ 
cable. 

*^r,  si  de  l’avis  de  tous  les  ophtalmologistes  qui  se  sont  occupés  de  celte 
a  cstion,  l’on  doit  attribuer  les  altérations  du  fond  de  l’œil  des  oxicéphales  à  la 
^formation  vicieuse  du  crâne,  il  est  bien  évident  que  l’on  peut  donner  la 
are  interprétation  palhogénique  â  la  névrite  optique  d’un  sujet  apparemment 
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normal  et  qui  pourtant  présente  des  altérations  sérieuses  de  la  base  du  crâne. 

Me  voici  donc  arrivé  à  la  conception  d’une  oxicéphalie  larvée,  qui  selon  moi, 
peut  être  la  seule  responsable,  dans  certains  cas,  de  la  névrite  optique. 

Je  veux  relater  encore  les  résultats  d’une  série  des  recherches  de  contrôle. 

Avant  tout  je  peux  affirmer,  par  de  nombreux  examens  radiographiques,  de 
n’avoir  jamais  rencontré,  chez  des  enfants  normaux,  rien  qui  puisse  seulement 
rappeler  les  altérations  typiques  que  j’ai  constatées  dans  mes  cas  de  névrite 
optique.  Je  peux  être  absolument  affirmatif  sur  ce  point. 

lîn  deuxième  lieu,  je  me  suis  dit  que  si  un  crâne  apparemment  normal  peut 
déceler  par  la  radiographie  des  altérations  importantes  de  la  base,  il  n’est  pas 
prouvé  que  les  malformations  crâniennes  de  la  calotte  (oxicépbalie,  scaphocé- 
phalie,  plagiocéphalie,  etc.)  doivent  toujours  être  accompagnées  par  des  altéra¬ 
tions  de  la  base. 

J’ai  établi  mes  recherches  radiographiques  sur  de  nombreux  sujets  qui  pré¬ 
sentaient  des  altérations  évidentes  de  la  calotte,  consécutives  à  l’hydrocéphalie, 
au  rachitisme,  etc.  ;  or  le  résultat  de  mes  recherches  m'a  donné  la  conviction 
qu’il  peut  exister  des  malformations  énormes  de  la  calotte  crânienne  qui  ne 
sont  nullement  accompagnées  par  des  altérations  du  profil  de  la  base  du 
crâne. 

C’est  là  un  point  sur  lequel  j’attire  l’attention,  parce  qu'il  peut  bien  démon¬ 
trer  que  l’augmentation  de  la  pression  endocrànienne  dans  la  période  de  la 
croissance  peut  s’expliquer  par  des  altérations  limitées  à  la  calotte,  ce  qui  serait 
contraire  au  principe  fondamental  des  lois  mécaniques  de  l’bydraulique  et  qui 
démontre  bien  comment  dans  la  synostose  précoce  des  sutures  du  crâne,  il  y  * 
des  coelïicients  qui  nous  échappent,  et  qui  peuvent  donner  raison  à  la  théorie 
inflammatoire  formulée  par  Virchow. 

En  d’autres  termes,  il  resterait  prouvé,  par  mes  recherches  radiographiques, 
que  la  précocité  de  la  synostose  des  sutures  dos  os  du  crâne  n’est  pas  seulement 
en  rapport  avec  l’augmentation  de  la  pression  endocrànienne. 

Pour  m’expliquer  avec  un  exemple,  je  dirai  que  dans  le  processus  d’ossifica* 
tion  de  la  boîte  crânienne  peuvent  intervenir  des  faits  d’irritation  localisée, 
précisément  de  la  même  façon  que  dans  le  cas  de  genu  valgum  il  y  a  asyfflé" 
trie  évidente  dans  la  stimulation  ostéoplasique  des  cartilages  épiphysaires. 

En  résumé  : 

D’un  côté,  nous  mettons  en  relief  le  fait  de  la  possibilité  des  altérations 
importantes  de  la  calotte  sans  déviation  du  type  normal  de  la  base  du  crâne.  1^® 
cette  façon  s’expliquent  les  cas  singuliers  de  llumboldt,  etc.,  qui  étaient  des 
grands  oxicéphaliques,  et(iui  n’avaient  jamais  présenté  aucune  trace  de  névrite 
optique.  Mon  interprétation  radiographique,  le  cas  échéant,  pourrait  donc  tran¬ 
cher  cette  question  anatomique. 

Par  contre,  je  peux  affirmer,  par  tnes  recherches,  l’existence  de  certaine* 
altérations  très  graves  de  la  base  du  crâne,  en  dehors  de  toute  altération  soma¬ 
tique  extérieure  et,  fait  important  à  signaler,  je  retrouve  seulement  les  altéra¬ 
tions  latentes  chez  des  jeunes  sujets  atteints  par  une  atrophie  de  la  papille 
consécutive  â  la  névrite  optique.  En  me  basant  sur  l’interprétation  même  <1®* 
ophtalmologistes  dans  la  névrite  optique  secondaire  à  l’oxicéphalie,  je  cro** 
logique  d’attribuer  le  fait  névritique  aux  altérations  limitées  à  la  base  du  crân®- 

Dans  cette  note  préliminaire,  je  dois  me  limiter  à  une  simple  exposition  d®® 
faits  en  laissant  ouverte  la  question  du  mécanisme  de  cette  névrite  optiq“®’ 
’l'outc  hypothèse  pourrait  être  prématurée  ou  hasardée,  je  me  borne  â  signal®^ 
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«n  fait  nouveau  ;  son  interprétation  pathogénique 'doit  être  résolue  par  des 
lecherches  ultérieures  qui  ne  portent  pas  seulement  sur  des  essais  radiogra¬ 
phiques  (1), 


ASSEMBLEE  GÉNÉRALE 

DU  10  FÉVllIER  1910 


■■Vu  heures  du  malin,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunit  en 
■'l^ssemblée  générale. 

Au  début  de  la  séance  ;  ■ 

Sont  présents  :  21  membres  fondateurs  et  titulaires  :  M.M.  Alquier,  Babinski, 
*1aueu,  Ci-aude,  Crouzon,  Dejerine,  Mme  Dkjerine,  Guillain,  Haleion,  Laignel* 
Oavasïine,  de  Lapersonne,  Leionne,  Léri,  de  Massary,  Henry  Meige,  Rochon- 
*^iJviGNEAü,  Rose,  Roussy,  Sigaud,  Souques,  André  Thomas. 

Et  2  membres  honoraires  ;  M.M.  Pierre  Marie,  Raymond. 

Absents,  G  membres  fondateurs  et  titulaires  ;  M.M.  Achard,  Bonnier,  Dufour, 
OupRÉ,  Enriquez,  Huet. 

Et  3  membres  honoraires  :  MM.  Gilbert  Ballet,  Paul  Richer,  Parmentier. 


^Modifications  apportées  au  Réglement  concernant  la  Publication 
des  Comptes  rendus  des  séances. 

E’Assemblée  générale  a  voté  les  modifications  suivantes  au  Réglement  con- 
^firnant  la  publication  des  comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  ; 

La  publication  du  volume,  qui,  jusqu’alors,  réunissait  chaque  aimée  les 
‘'^'ttpies  rendus  des  séaiiees  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  en  un  opuscule 
‘stinct,  est  supprimée  à  dater  de  l’année  1910. 

Ea  table  spéciale  qui  était  consacrée  chaque  année  à  ce  volume  est  également 
®“Pprimée. 

Les  comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  seront  publiés 
"^iquernent  dans  son  organe  officiel,  la  Revue  Neurologique,  séance  par 
*®énce,  dans  le  délai  le  plus  court  possible. 

E  est  rappelé  que  : 

*  Ne  sont  tenues  de  figurer  dans  ces  comptes  rendus  que  les  communications 
discussions  dont  le  texte  est  remis  au  Bureau  de  la  Société  le  jour  même  de 
séance,  et  transmis  aussitôt  à  la  Rédaction  de  la  Revue  Neurologique. 

‘  Les  auteurs  reçoivent  en  placards  le  texte  de  leurs  communications  ou  dis- 
®®ions;  ils  doivent  retourner  leurs  corrections  dans  un  délai  de  24  heures.  » 

mémoire  complet  sur  celte  question,  illustré  par  des  planclies  radiographiques. 
Publié  ultérieuroiiieiit  dans  la  Nouoellc  Iconographie  de  la  Salpêtrière. 

revue  NEUnOLOGIQUK  11) 


3”  Les  comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  représentant 
depuis  cinq  années  une  moyenne  de  400  pages  par  an,  il  y  a  lieu  d’augmenter 
le  nombre  des  pages  destinées  à  la  publication  de  ces  comptes  rendus. 

Ce  nombre,  qui  avait  été  fixé  à  216  par  rAssembléc  générale  du  12  jan¬ 
vier  1903,  sera  porté  désormais  à  41G  pages  par  an. 

Pour  les  frais  de  cette  publication,  ta  Société  .allouera  eliaque  année  une 
somme  de  trois  mille  francs  aux  éditeurs  de  la  Revue  Neurolor/ique. 

a)  Si  le  nombre  de  416  pages  prévu  pour  les  comptes  rendus  de  la  Société  se 
trouva!  dépassé  à  la  fm  d’une  année,  les  frais  d’excédent  de  publication  seront 
supportés  par  chacun  des  membres  fondateurs,  titulaires  ou  honoraires,  au 
prorata  de  ses  dépassements  personnels. 

L’évaluation  de  ces  dépassements  se  fera  de  la  fafon  suivante  : 

Chaque  membre  fondateur,  titulaire  ou  honoraire,  aura  droit  à  12  pages  d’tm- 
pression  (au  lieu  de  8)  par  an. 

Dans  le  cas  où  les  416  pages  prévues  annuellement  pour  les  comptes  rendus 
se  trouveraient  dépassées  à  la  fin  d’une  année,  chacun  des  membres  sus-indi- 
(jués  ayant  excédé  12  pages  d’impression  pour  scs  communications  ou  discus¬ 
sions  devra  payer  à  ses  frais  les  pages  ou  fractions  de  page  supplémentaires 
((ui  le  concernent,  à  raison  de  6  francs  (au  lieu  de  1  francs)  la  page. 

Les  figures,  planches,  tableaux,  sont  toujours  comptés  aux  frais  des  auteurs, 
sauf  le  cas  où  la  Société  accepte  de  les  prendre  à  sa  charge. 

b)  D’autre  part,  si,  pendant  une  période  de  deux  années  consécutives,  l'en¬ 
semble  des  communications  et  discussions  de  la  Société  de  Neurologie  demeurait 
inférieur  à  306  pages  par  an,  l’allocation  aux  éditeurs  de  la  Revue  Neurologigtin 
serait  réduite  d’un  quart  pour  les  années  suivantes  où  le  nombre  de  300  page» 
par  an  ne  serait  pas  atteint. 

4»  La  Revue  Neurologique  peut  publier  comme  travaux  originaux,  en  dehors 
des  comptes  rendus  des  séances,  certaines  communications  faites  à  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris. 

Mais  elle  ne  s’engage  pas  à  publier  les  communications  dépassant  8  page® 
d’impression  (au  lieu  de  6),  ni  plus  de  2  ligures  au  trait  représentant  un  quart 
de  page  ou  une  figure  en  simili  minimum  par  communication.  Au  delà,  1* 
Revue  Neurologique  ne  prend  à  sa  charge  que  la  moitié  des  frais  de  texte  o'* 
d’illustration,  l’autre  moitié  étant  a  la  charge  de  l’auteur  de  la  communie®' 
tion. 

S"  Comme  précédemment,  et  tpalgré  l’augmentation  de  son  prix  d'abonné* 
ment  annuel  (33  francs  au  lieu  de  30  francs),  la  Revue  Neurologique  sei’® 
adressée  gratuitement  à  tous  les  membres  fondateurs  et  titulaires  de  la  Société  d® 
Neurologie  de  Paris. 

Par  convention  nouvelle,  elle  sera  adressée  aussi  gratuitement  aux  niemb^^^ 
honoraires. 

Enfin,  la  Revue  Neurologique  continuera  à  être  adressée  aux  membres  corres' 
pondants  nationaux  de  la  Société,  contre  un  abonnement  à  prix  réduit  fiài 
demeurera  fixé  à  20  francs  par  membre  et  par  an,  versé  chaque  année  p®*’ 
trésorier  de  la  Société  aux  éditeurs  de  la  Revue  Neurologique. 

6"  Les  nouveaux  membres  titulaires  qui  seront  élus  par  la  Société  de  Neuf® 
logie  de  Paris,  et  qui  auraient  le  désir  de  se  procurer  les  comptes  rendus  de 
Société  antérieurs  à  leur  nomination,  pourront  acquérir  les  volumes  annuels 
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ces  comptes  rendus,  depuis  l’année  1899  jusqu’à  l’année  1909  incluse,  au  prix 
île  5  francs  par  volume. 

Le  produit  de  ces  ventes  sera  versé  à  la  caisse  de  la  Société  de  Neurologie  de 
l^aris, 

A  dater  de  l’année  1910,  les  membres  titulaires  qui  seront  nommés  par  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris,  et  qui  désireraient  posséder  les  comptes  rendus 
des  années  antérieures  à  leur  nomination  et  postérieures  à  la  suppression  du 
volume  annuel  des  comptes  rendus,  pourront  se  les  procurer  en  adressant  une 
demande  à  l’éditeur  de  la  Revue  Neurologique,  qui  leur  accordera  une  réduction 
de  50  “/o  sur  le  prix  annuel  de  cette  Uevue. 

1°  Les  présentes  modifications  entreront  en  vigueur  à  dater  du  1"  janvier 
1910. 


Réunion  annuelle  des  Société  de  Neurologie  de  Paris  et  Société 
de  Psychiatrie  de  Paris. 

Pour  les  séances  tenues  en  commun  (9-10  décembre  1909  et  13  janvier  1910) 
par  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  et  la  Société  de  Psychiatrie  de  Paris,  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  décide  de  prendre  à  sa  charge  la  moitié  des  frais 
suivants  : 

Frais  de  publication  du  Programme  de  Discussion  et  frais  d’expédition  de  ce 
Programme  à  tous  les  membres  fondateurs,  titulaires,  honoraires,  correspon- 
'lants  nationaux  et  étrangers  des  deux  sociétés. 

Frais  d’impression  et  d’envoi  des  circulaires  et  convocations  diverses. 

Frais  de  location  de  la  salle  des  séances,  d’appariteur,  etc. 

Quant  aux  frais  de  publication  des  Comptes  rendus  des  quatre  séances  tenues 

commun  par  les  deux  Sociétés,  la  Revue  Neurologique  ayant  offert  de  prendre, 
par  exception,  tous  ces  frais  à  sa  charge,  la  Société  de  Neurologie  de,  Paris  a 
accepté  l’olîre  de  son  organe  officiel. 


Élection  d’un  Membre  Titulaire. 

La  Société  procède  à  l’élection  d’un  membre  titulaire. 

Un  seul  candidat  est  présenté  ;  M.  Chaiipentieh. 

Le  vote  a  lieu  au  scrutin  secret.  11  y  a  23  votants. 

Hésultat  ; 

17  bulletins  pour  M.  Charpentier; 

3  bulletins  blancs  ; 

3  bulletins  portant  opposition. 

Après  délibération,  la  Société  décide  de  procéder  à  un  second  tour  de  scrutin. 
Il  y  a  24  votants  : 

Hésultat  : 

21  bulletins  pour  M.  Charpentier; 

3  bulletins  blancs. 

En  conséquence,  M.  Charpentier  est  élu  membre  titulaire. 
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Augmentation  du  nombre  des  Membres  Correspondants  Étrangers 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  décide  d’augmenter  le  nombre  de  ses  mem¬ 
bres  correspondants  élranyers. 

Ce  nombre  était  fixé  à  Sü. 

La  Société  décide  de  porter  à  70  le  nombre  de  ses  membres  correspondants 


étrangers, 


Sont  nommés  membres  correspondants  élranyers  : 


MM. 

BiANCHi  (Naples). 

Cats.aras  (Athènes). 

PlIANCOTTE  (Liège). 

VON  FiiANCkL-llocHWAirr  (Vienne). 
11.  IIkad  (Londres;. 

IIevkuocii  (Prague) . 

I.NGEGNiKitos  (Üuenos-Ajres). 
Kh/epelin  (Munich). 

Lennmaln  (Stockholm). 


MM. 

Mendelsshon  (Saint-Pétersbourg) . 
Nissl  (Heidelberg). 

Noïca  (Bucarest). 

Nonne  (Hambourg). 

SoCA  (Montevideo). 

R.  Weber  (Genève). 

T.  William  (Washington). 

C.  WiNKLEH  (Amsterdam). 

ZiEiiEN  (Berlin). 


La  Société  décide  de  se  réunir  à  nouveau  en  Assemblée  générale  dans  sa 
séance  de  juillet  1910. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  24  février,  à  9  heures  et  demie  du 
matin,  au  Laboratoire  des  travaux  pratiques  d’anatomie  pathologique  (lîcole 
pratique,  3'  étage). 

Cette  séance  sera  consacrée  aux  présentations  et  projections  concernant  l’ana¬ 
tomie  pathologique  du  système  nerveux. 


La  séance  suivante  aura  lieu  le  jeudi  10  mars,  à  9  heures  et  demie  du  matin, 
12,  rue  de  Seine  (présentations  de  malades  et  communications  diverses). 


Legèranl:  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  —  TYP.  PLON-NOÜRRIT  ET  c'“,  8,  RUE  GARANCIÉRE.  —  13989, 
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PARALYSIE  ASSOCIÉE  BILATÉRALE 

DE  LA  VI«  ET  DE  LA  VIL  PAIRE 
A  ÉVOLUTION  SUCCESSIVE  OU  SERPIGINEUSE 
HÉMISPASME  FACIAL  RÉSIDUEL 

A.  Bicaldoni 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Montevideo. 


Les  paralysies  des  nerfs  crâniens  peuvent  s’associer  entre  elles,  soit  d’une 
iRanière  simultanée,  soit  d’une  manière  progressive,  soit  d’une  manière  succes¬ 
sive.  Pour  poser  un  diagnostic  de  nature,  et  même  un  peu  celui  de  localisation, 
d  faut  savoir,  dans  chaque  cas,  à  quel  genre  d’association  on  a  affaire. 

■  L’association  simultanée  est  l’indice  habituellement  d’une  lésion  vasculaire, 
primitive  ou  secondaire  des  centres  nerveux;  c’est  l’affaire  surtout  des  hémor¬ 
ragies  ou  ramollissements.  Mais  le  plus  souvent  alors  ces  associations  simulta¬ 
nées  de  paralysies  crâniennes  ne  se  présentent  que  combinées  elles-mêmes  avec 
d’autres  troubles  nerveux,  —  moteurs,  sensitifs,  vaso-moteurs,  etc.  Les  exem¬ 
ples  les  plus  typiques  à  ce  sujet  ce  sont  ceux  des  syndromes  alternes  (1)  bien 
connus  :  syndromes  pédonculaires  de  Weber  et  de  Benedikt;  syndromes  protu- 
l*érantiels  de  Foville,  de  Raymond-Cestan  et  de  Millard-Guller  ;  syndromes  bul- 
l^aires  de  Avellis,  de  Reinhold  et  Révilliod  et  Goukowskj  et  de  Babinski  et 
Nageotte  (2)  et  Cestan-Cbenais  (3).  Il  faut  dire  cependant  que  ces  syndromes  ne 
*6  constituent  pas  toujours  d’une  manière  simultanée  et  consécutivement  à  des 
Icsions  vasculaires  primitives  ;  précisément,  pour  quelques-uns  d’entre  eux,  la 
première  description  a  été  provoquée  par  des  faits  de  lésions  lentes  ou  de  com¬ 
pression,  —  syringomyélie,  néoplasmes... 

Quoique  plus  rarement,  l’association  paralytique  simultanée  ou  très  rapide 
Peut  ne  se  faire  qu’entre  nerfs  crâniens;  alors  il  s’agit  presque  toujours  de 
Pesions  aiguës  plus  ou  moins  bien  systématisées  aux  noyaux  de  ces  nerfs  : 
Pulioencéphalites  aiguës,  supérieure  et  inférieure  ;  formes  bulbaires  ou  protubé- 
ruutielles  de  la  paralysie  infantile  (4).  La  condition  de  la  systématisation  de  la 
ésion  n’est  pas  cependant  d’une  nécessité  absolue  :  une  hémorragie,  un  ramol¬ 
issement,  un  néoplasme,  par  exemple,  peuvent  être  assez  discrets,  pendant  un 
■Certain  temps,  pour  ne  toucher  que  les  nerfs  crâniens;  c’est  ainsique  Souques  (5) 
?'ïrait  vu  des  troubles  simultanés  des  Vll%  XII"  et  de  la  branche  vestibulaire  du 
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Vni'  nerf,  d’un  côté,  déterminés  par  une  lésion  bulbo-protubérantielle  de  cette 
nature. 

L’association  progressive  pure  et  typique  est  celle  des  processus,  à  évolution 
subaigué  ou  chronique,  qui  se  développent  «  systématiquement  »  dans  les 
régions  nucléaires  des  nerfs  crâniens  ;  polioencéphalite  supérieure  chronique 
(ophtalmoplégie  progressive)  ;  polioencépbaliie  inférieure  chronique  (para¬ 
lysie  labio-glosso-laryngée)  ;  polioencéphalite  totale.  Ce  sont  là  des  cas  d’évo¬ 
lution  ordonnée,  régulière,  qu’on  peut  prévoir,  et  capables  d’une  extension 
au  domaine  de  l’innervation  spinale  (polio-encéphalo-myélites).  On  dit  aussi 
quelquefois  que  l’évolution  est  progressive  ou  exlenso-progressive,  selon  la  qua¬ 
lification  que  Landry  appliquait  à  la  maladie  qui,  aujourd’hui,  porte  son  nom. 
pour  les  accidents  paralytiques  aigus  ou  très  rapides  que  l’on  observe  dans  cette 
maladie  de  Landry  et  dans  certaines  poliomyélites  ou  polynévrites  (6),  d’exten¬ 
sion  ascendante  ou  descendante;  mais,  rigoureusement  parlant,  on  ne  devrait 
considérer  comme  vraiment  «  progressives  •  que  les  lésions  qui  ne  rétro¬ 
gradent  jamais.  L’association  progressive  des  paralysies  crâniennes  peut  n’être 
dans  quelques  cas  qu’un  symptôme  de  début  ou  tardif  de  maladies  du  système 
nerveux  plus  complexes  que  celles  que  nous  venons  de  parler  (sclérose  latérale 
amyotrophique,  syringomyélie  (syringobulbie),  tabes  et  paralysie  générale, 
sclérose  en  plaques). 

A  côté  de  ces  associations  progressives  régulières  il  y  a  aussi  des  associations 
moins  franchement  progressives  et  régulières,  —  parce  qu’elles  se  font  par 
«  saccades  »  ou  par  i  poussées  s,  —  et  qui  permettent,  sinon  une  véritable 
rétrogradation,  tout  au  moins  une  atténuation  dans  quelques-uns  des  troubles 
déjà  produits  :  par  exempte  quelques  lésions  diffuses  ou  disséminées,  hémorra¬ 
gies  répétées  du  cerveau,  foyers  de  ramollissements  multiples,  foyers  de  désin¬ 
tégration  lacunaire  de  Marie  et  de  Ferrand,  qui  finissent  par  donner  le  syndrome 
de  la  «  paralysie  pseudo-bulbaire  ».  Sans  doute,  il  n’y  a  pas  alors  la  seule  para¬ 
lysie  des  nerfs  crâniens  (et  encore  paralysie  centrale,  non  périphérique  de  ces 
nerfs),  il  y  a  aussi  de  l’hémiplégie  uni  ou  bilatérale,  des  troubles  psychiques,  etc.» 
mais  on  trouverait  aussi  en  clinique  des  cas  de  ces  pseudo-bulbaires  sans  hémi¬ 
plégie  ou  avec  hémiplégie  très  fruste  («  pseudo-bulbaires  purs  »). 

L’association  successive  on  doit  la  comprendre  comme  une  association  de  para¬ 
lysies  en  plusieurs  temps,  mais  avec  possibilité  de  rém.issions  ou  de  guérisons 
partielles  au  cours  de  leur  évolution.  La  succession  peut  être  plus  ou  moins 
régulière  et  méthodique.  C’est  principalement  dans  quelques  poliomyélite* 
subaigués  de  l’adulte  et  dans  quelques  polynévrites  qu’on  assiste  à  la  succession 
régulière  des  paralysies;  qu’on  peut  voir  une  paralysie  nouvelle  s’installer  en 
même  temps  que  les  paralysies  déjà  établies  s’améliorent  ou  tout  an  moins  ne 
progressent  pas.  Par  contre,  d’autres  myélites  (myéloencéphalites  disséminées) 
évoluent  successivement  avec  une  grande  irrégularité. 

L'association  successive  des  paralysies  crâniennes  est  aussi  tout  à  fait  irrégu¬ 
lière  dans  les  lésions  aigués  ou  chroniques  de  la  base,  de  localisation  initial* 
osseuse,  méningée  ou  nerveuse  :  ostéopathies,  méningites,  néoplasmes,  etc. 

Dans  toutes  ces  associations  successives,  les  paralysies  crâniennes  s’otTrent  i 
l’observation  bien  souvent  accompagnées  (avant  ou  après)  de  paralysies  d’ordre 
spinal  ou  d’autres  troubles  nerveux  ;  mais  quelquefois  aussi  tout  se  limite  au* 
paralysies  de  la  sphère  encéphalique,  soit  qu’il  s’agisse  de  lésions  »  syslémaD' 
sées  »  dès  la  première  heure,  polynévrites  bulbaires,  «  primitives  »  (7)  ou  le®' 
cémiques  (Eisenlohr,  Millier)  (8),  névrites  ophtalmoplégiques  (Daramon-Mey®*’’ 
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Bejeri;ne)i  (ft);,  forme»  de  poMeiaayéüte  (paralÿsie  infàntiile)  exclusivement  bul¬ 
baires  ou  bul'bo-protubérantielles  (4),  soit  qu’il  s’agisse  de  lésions  qui  ne,  se 
systématisent  q,ue  par  aceideut,  comme  dans  le  cas,  de  Labadie-Lagrave  et 
Boix  (10),  de  diplégie  faciale  successive  par  embolies  des  artères  radiculaires  des 
Riwfsi  faieiau*.  Encore  faut-il  se  rappeler  ^histoire  des  affections  d’ordinaire 
Gompliètement  aveugles,  méningites  ou  néoplasmes,  que  dans  certaines  occa¬ 
sions  peuvent  ne  donner  que  des  paralysies  des  nerfs  crâniens,,  sans.,  ou  presque 
sans  aucune  autre  espèce  de  troubles  :  citons,  entre  autres,  les  casdeMobius  (ll)i 
('fibrosarcome  de  la  base  ;  méningite  gommeuse),  de  Rothmaui'  (12)  (paralysie 
unilatérale  de  tous  les  nerfs  crâniens,  moins  le  Vb,  par  méningite  syphilitique 
delà  base),  dé  Mendei  (13)  (paralysie  unilatérale  de  tous  les  nerfs  crâniens  pa»' 
méningite  syphilitique  de  la  base),  de  Rose  (14)  (paralysie  des  V%  VI«,  VH», 
^111".  1X“,  X”,  Xll",  d’origine  syphilitique).  Le  professeur  Raymond  a  insisté 
beaucoup  (15),  se  basant  sur  les  nombreuses  observations  recueUTies  dans  la 
science,  sur  la  nécessité  de  ne  pas  oublier  que  maintes  fois,  les  tubercules  et  les 
l<nn3ieui*.s  dm  cerveau  se  tradiuisent  à  peine  par  des  paralysies  des  nerfs  crânien», 
sans  paralysies  des  extrémités.  11  existe  même  toute  une  catégorie  de  tumeurs, 
fes  tumeurs  des  nerfs  auditifs  ou  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  étudiés  par  Hen- 
aeberg  et  Kocli,  Hartmann,  J.  LépLnc,  etc.  (16),  et  tout  récemment  par  Lannois 
61  Durand  (17)  et  Souques  (18),  où  toute  la  symptomatologie  peut  se  l’éduire 
pendant  looglemps  aux  paraly  sies  crâniennes  (surtout  d«s  VIH'”  et  VH"),  associées 
fi  des  troubles  cérébelleux  plus  ou  moins  manifestes  et  plus  ou  moins  précoces,., 
Les  considérations  que  nous  venons  de  développer  sont  parfaitement  applica¬ 
bles  a  un  cas,  particulier  des  paralysies  crâniennes  :  la  pmalym  associée  de  ke 
W»  et  de  la  VII‘  paire.  C’est  une  observation  de  pamlysie  associée  de  la  VH 
6t  de  la  VII*  paire,  que  nous  croyons  intéressante  à  plusieurs,  points,  de  vue. 


Rosalia  C...,  32  ans,  Espagnole,  femme  de  mén^e,  mariée  à  l’âge  de  21  ans,  mais  sans 
filé  jusqu’à  présent,  vient  nous  consulter  en  avril  1905.  Elle  noiuus  est  adressée  par  la 
fiocteur  Demiclieri,  chef  de  la  consultation  externe  pour  les  maladies  des  yeux  de  l’inJ- 
Pilal  de  la  Charité  de  Montevideo. 

Antécédents  sans  grande  signification.  Toujours  en  bonne  santé,  ou  à  peu  près  Elle 
souffrait  quelquefois,  surtout  dans  les  périodes  menstruelles,  de  cépkalalgies  modérées, 
6t  habituellement  de  légers  troubles  dyspeptiques.  Elle  ne  se  souvient  pas  d’avoir  eu  dO 
^ladies  sérieuses;  elle  ne  sait  même  pas  si  elle  a  eu  des  fièvres  érupilives.  Toujours 
^en  réglée  ;  jamais  de  fausses  couches.  On  ne  trouve  le  moindre  antécédent  de  syphilis, 
ye  sobre  et  ordonnée;  pas  d’usage  de  boissons  alcooliques.  Un  peu  nerveuse  et  impres¬ 
sionnable.  Intelligence  moyenne.  Rien  de  particulier  dans  sa  conformalioni  générale. 

Père  et  mère  vivants  et  bien  portants.  Elle  a  eu  6  frères,  desquels  4  sont  morts  en  bas 
elle  ne  sait  pas  de  quoi. 

Elle  nous  raconte  qu’en  novembre  1904  elle  ne  se  trouvait  pas  bien  en  train.  Sans 
fiAvre,  sans  maladie  à  proprement  parler,  elle  avait  de  la  peine  à  travailler.  Elle  mau- 
fieait  peu,  maigrissait,  mais  elle  n'avait  pas  eu  le  besoin  de  garder  un  seul  instant  le 

Dans  les  quatre  ou  cinq  derniers  jours  de  novembre,  la  malade  ressent  des  douleurs, 
forme  d’élancements,  au  niveau  de  la  partie  antérieure  de  l’oreille,  douleurs  qui 
“'rradient  dans  toute  la  moitié  droite  de  la  face,  et  le  2  décembre  1904  clic  remarque 
ses  traits  sont  tirés  à  gauche,  qu’elle  ne:  peut  pas  fermer  T<eil  droit.  Bref,  il  y  a  une 
f^cUysie  faciale  totale  droite.  En  même  tempe,  la  fatigue  générale  augmentait  et  elle 
Ji'ait  «  un  peu  plus  de  sommeil  que  d’habitude  ».  Mais  elle  ne  veut  pas  encore  se  soi- 
«Icr  sérieusement.  Dans  les  jours  suivants,  à  cause  de  la  fermeture  incomplète  de  Teeü, 
fie  présenta  de  l’injection  de  la  conjonctive. 

Le  8  janvier  1905,  elle  trouve  que  l’œil  di’oit  a  changé  de  direction,  qu’elle  louclte  et 
"belle  voit  trouble  et  double.  Elle  croit  alors  sage  de  demander  Tavis  d’un  médecin.  Lo 
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11  janvier,  le  docteur  Oeinicheri  constate  une  paralysie  du  muscle  droit  externe  du  côté 
droit.  La  paralysie  faciale  était  encore  assez  marquée  et  la  malade  ne  pouvait  pas  retenir 
suffisamment  l’eau  et  les  aliments  dans  la  bouche  et  perdait  de  la  salive  par  la  commis¬ 
sure  labiale  droite.  En  présence  de  cette  double  paralysie,  on  multiplie  les  examens  i, 
l’hôpital.  Sous  la  pression  des  interrogatoires  et.deces  examens  répétés,  on  finit,  sans 
le  vouloir,  par  faire  germer  chez  elle  l’idée  de  l’hémiplégie,  mais  la  malade,  qui  ne  sait 
rien  dos  syndromes  alternes,  croit  que  si  quelque  chose  va  se  déranger  de  nouveau,  c^ 
sera  évidemment  du  côté  correspondant  aux  paralysies  de  la  face.  C’est  ainsi  que  cer¬ 
tains  jours  elle  dit  avoir  de  la  «  faiblesse  »  au  bras  et  à  la  jambe,  à  droite.  Mais  pour¬ 
tant  elle  continue,  tant  bien  que  mal,  à  travailler,  elle  continue  ses  promenades,  et  à 
l’investigation  clinique  on  ne  peut  jamais  constater  le  moindre  signe  réel  de  paralysie  ni 
d’autre  trouble  quelconque  de  la  motilité  ou  de  la  sensibilité  dans  les  membres.  En 
somme,  c’était  l’hystérie  qu’on  voyait  pointer,  et  telle  que  le  veut  Babinski  (19).  Mais 
bientôt,  peu  à  peu  rassurée  par  les  mêmes  médecins  qui  la  soignaient,  la  malade  oublia 
sa  faiblesse. 

La  malade  .suivait  un  traitement  électrique  et  prenait  des  petites  doses  (0  gr.  50)  de 
ioduro  de  potassium,  et  déjà  les  paralysies  faciale  et  oculaire  commençaient  à  s’amé¬ 
liorer,  quand,  le  30  janvier,  le  docteur  Demicheri  est  surpris  par  de  nouvelles  plaintes  de 
la  malade,  motivées  par  l’apparition  d’une  paralysie  du  muscle  droit  externe  du  côté 
gauche.  Après  cet  accident,  tout  semble  vouloir  entrer  définitivement  dans  l’ordre  et  la 
moitié  droite  de  la  face,  retrouve  petit  à  petit  son  aspect  normal. 

Cependant,  ce  n’était  pas  encore  la  fin.  En  avril,  la  malade  vient  dire,  en  effet,  qu’elle 
éprouve  des  douleurs  vives  qui,  partant  de  la  partie  postérieure  de  l’oreille  gauche, 
s’avancent  sur  toute  la  moitié  correspondante  de  la  face  et  arrivent  jusqu’à  la  tempe.  Et 
quelques  jours  plus  tard  (16  avril),  en  même  temps  que  ces  douleurs  cessent,  on  cons¬ 
tate  une  paralysie  faciale  gauche,  avec  impossibilité  de  fermer  l’œil  et  déviation  des 
traits  à  droite.  De  nouveau  la  malade  perd  de  la  salive  par  la  commissure  labiale,  — cette 
fois-là  à  gauche,  —  et  se  trouve  génée  dans  la  mastication  dos  aliments.  Dans  toute  cette 
dernière  période  do  la  maladie,  Rosalia  se  trouva,  dit-elle,  incommodée  par  un  état  vertigi¬ 
neux,  par  des  «  étourdissements  »  vagues,  avec  malaises  gastriques.  Pas  de  céphalalgie-' 
pas  de  surdité,  pas  de  bruits  dans  les  oreilles.  Peut-être  il  s’est  agi  ici,  ou  bien  d’un 
vertige  préparé  par  les  troubles  de  la  motilité  oculaire  et  déclanché  plus  tard  par  la  nou¬ 
velle  paralysie  faciale,  qui  empêchait  l’occlusion  de  l’œil,  ou  bien  d’un  vertige  provoqué 
par  la  répercussion  de  cette  même  paralysie  faciale  sur  les  conditions  de  tension  de 
l’oreille  interne  (20). 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  vertiges  bientôt  cessèrent.  Et  la  paralysie  faciale  droite  était  déjà 
guérie  et  les  paralysies  oculaires  étaient  presque  disparues  au  moment  (28  avril  1905)  oà 
la  malade  vint  demander  notre  avis.  Mais  à  cette  époque-là,  par  contre,  la  paralysie 
faciale  gauche  était  bien  manifeste.  Voici  maintenant  les  résultats  de  nos  examens  suc¬ 
cessifs. 

La  paralysie  faciale  gauche  est  totale.  Joue  gauche  fiasque,  sillon  naso-labial  effacé, 
bouche  déviée  à  droite,  sourcil  gauche  abaissé,  moitié  gauche  du  front  lisse  et  immobile- 
Difficulté  pour  sifller  et  souffior  ;  écoulement  facile  de  salive  par  la  commissure  labial® 
gauche.  Impossibilité  de  fermer  l’œil.  Signes  de  Bell  et  de  Dupuy-Dutemps  et  Cestan  (21)- 
Absence  du  clignement  réflexe.  Le  muscle  peaucier  à  gauche  se  contracte  très  pou.  Pas  de 
déviation  réelle  de  la  langue.  D’ailleurs,  tous  les  mouvements  de  la  langue  sont  parfaite¬ 
ment  conservés.  Luette  un  peu  déviée  à  droite,  mais  nous  ignorons  si  cela  n’a  pas  été 
toujours  ainsi  (22).  Le  voile  du  palais  se  contracte  énergiquement  des  deux  côtés,  Rélle*® 
pharyngien  conservé,  Larmoiement  spontané  (pleurs)  et  provoqué  (irritation  de  la  fossé 
nasale)  conservés.  Sécrétion  salivaire  sous-raiixillairo,  à  la  suite  de  l’inspiration  d® 
vapeurs  acétiques,  rapide  et  abondante  des  deux  côtés.  Les  sueurs  spontanées  se  produi¬ 
sent  aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche.  Sensibilité  gustative  sans  altération. 

La  sensibilité  est  parfaite  au  niveau  do  la  face,  de  la  muqueuse  buccale  et  delà  langue- 
Pas  de  douleurs  à  la  pression  des  branches  du  trijumeau, 

La  motilité  oculaire,  on  dehors  de  ce  qui  a  été  déjà  décrit,  n’offre  pas  de  modifications- 
Pas  d’cxopbtalmie.  Réactions  pupillaires  normales.  Rien  au  fond  de  l’œil. 

Pas  de  surdité  ni  d’hyperacousio  ;  pas  do  bruits  dans  les  oreilles.  Cependant,  le  doc¬ 
teur  Quintela,  professeur  de  clinique  oto-rhino-laryngolique,  trouve  que  l’acuité  auditive 
est  un  peu  moins  bonne  à  gauche  qu’à  droite.  Vertige  voltaïque  normal  ;  inclination  tou¬ 
jours  du  côté  positif,  aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche. 

Olfaction  :  rien  de  particulier.  Déglutition  parfaite.  Pas  d’altérations  de  la  voix. 

La  sensibilité  superficielle  et  profonde,  dans  tout  le  corps,  la  force  musculaire,  1® 
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mouvements  élémentaires,  les  grands  mouvements  coordonnés,  les  réflexes  cutanés, 
tendineux  et  osseux,  tout,  est  absolument  normal.  Force  dynamométrique  égale  dans  les 
deux  mains.  Réflexe  de  Babinski  en  flexion.  Pas  de  trépidation  du  pied  ;  pas  de  tendance 
à  la  moindre  contracture.  Pas  do  tremblements.  Pas  d’atrophies.  Pas  de  troubles  de  la 
miction.  Pas  de  constipation.  Tout  ce  qu’on  remarque  e’est  un  peu  de  nervosisme  géné¬ 
ral  :  la  malade  est  craintive,  très  impressionnabie,  facilement  suggestionnable. 

L’état  général  est  bon.  Malgré  son  pou  d’appétit,  la  malade  engraisse.  Elle  fait  sans 
■difficultés  son  ménage  et  dort  bien.  Pas  de  signes  d’altérations  viscérales.  Rien  au  cœur 
m  aux  poumons.  Pouls  de  fréquence  moyenne.  Léger  souffle  grave  d'anémie  dans  les 
vaisseaux  du  cou.  Tliyroïde  un  peu  grosse,  surtout  à  droite.  Sécrétion  urinaire  normale  ; 

glycose  ni  albumine.  Appareil  génital  normal.  Menstruation  régulière. 

Nous  continuons  l’observation  et  toutes  les  semaines  nous  revoyons  la  malade,  en 
insistant  sur  ies  mêmes  explorations,  sans  jamais  rien  trouver  do  nouveau.  En  juin,  le 
docteur  Demiclieri  déclare  no  plus  trouver  de  vestiges  des  paralysies  oculaires. 

f"  juillet  1 905,  —  Arnéiioration  considérable  de  la  paralysie  faciale  gauche.  A  l’examen 
électrique  du  nerf  facial  et  de  ses  branches  principales  et  des  muscles,  tant  du  facial 
supérieur  que  du  facial  inférieur,  on  constate  une  diminution  de  l’excitabilité  galvanique, 
mais  sans  inversion  de  la  formule.  Avec  le  courant  galvanique,  la  contraction  des  mus¬ 
cles  est  quelque  peu  lente  à  gauche.  Vertige  voltaïque  toujours  normal. 

10  août  1905.  —  La  déformation  de  la  face  est  maintenant  bien  peu  apparente.  .leu 
mimique  à  gauche  assez  vif  Les  rides  du  front  se  marquent  d’une  manière  nette  dans 
les  mouvements  commandés.  La  malade  peut  fermer  l’œil,  mais  elle  n’oITre  pas  assez  de 
résistance  A  l’ouverture  passive.  Réflexe  cornéen  assez  fort.  Plus  d’écoulement  salivaire 
par  la  commissure  labiale.  Réactions  électriques  dans  le  mémo  état. 

15  septembre  1905.  — Avec  le  docteur  Mondino,  chef  de  clinique  chirurgicale,  nous 
pratiquons  \iue  ponelioii  lombaire  :  le  liquide  s'écoule  sans  excès  de  pression  ;  il  est  lim¬ 
pide.  Absence  d’éléments  (igurés. 

Bans  les  mois  suivants,  encore  petite  amélioration  dans  les  mouvements  volontaires, 
mais  la  malade  remarque  une  certaine  ><  raideur  »  du  cété  gauche. 

10  mars  1906.  —  Regardant  avec  beaucoup  d’attention  on  trouve  une  certaine  asy¬ 
métrie  delà  face,  mais  actuellement  c’est  du  côté  gauche  que  se  prononce  le  sillon  naso- 
labial.  La  moitié  gauche  de  la  face  est,  à  la  palpation,  un  peu  plus  forme  que  la  droite. 
De  temps  en  temps  on  voit  quelques  secousses  brèves  parcourir  la  moitié  gauche  du 
visage,  en  donnant  lieu  à  des  mouvements  brusques  de  clignotement,  d’élévation  de  la 
commissure  labiale,  de  déviation  de  la  pointe  du  nez  à  gauche,  et  aussi  à  la  production 
'j’une  |)ctite  fossette  au  niveau  du  menton.  Quand  la  malade  fait  des  cfl'orts  pour  fermer 
l’œil,  elle  associe  un  mouvement  involontaire  d’élévation  do  la  commissure  labiale  du 
mémo  côté  ;  quand  elle  veut  ouvrir  la  bouche,  elle  fait  en  même  temps  un  mouvement 
d’occlusion  do  l’œil.  En  somme,  nous  sommes  ici  en  présence  d’une  légère  contracture 
eecondaire  aoec  hémispasme,  —  riiémispasino  répondant  à  la  description  clinique  donnée 
par  Babinski  (23).  Les  réactions  électriques  ne  sont  ])as  modifiées;  toujours  absence  de 
1  inversion  de  la  formule.  Vertige  voltaïque  normal. 

L’état  général  continue  à  être  excellent.  La  malade  nous  donne  de  ses  nouvelles  jusqu’à 
la  fin. do  1908;  elle  se  porte  toujours  bien. 

Donc,  chez  cette  malade,  après  quelques  malaises  généraux  mal  définis 
paralysie  successive  de  deux  nerfs  crâniens  (VII"  et  Vi")  à  droite,  puis  paralysie 
aussi  successive,  mais  un  peu  plus  hésitante  et  en  ordre  inverse  (VI"  et  VII"), 
de  ces  mêmes  nerfs  à  gauche,  le  tout  évoluant,  sans  mélange  sérieux  d’autres 
troubles,  à  peu  prés  en  quatre  mois  et  demi,  et  se  terminant  par  une  guérison, 
fiui  aurait  été  totale  sans  la  contracture  et  l’hémispasme  résiduel  du  territoire 
te  dernier  atteint.  Il  semble  liien  que  dans  toute  cette  évolution  le  nerf  auditif 
D’ait  pas  été  intéressé  d’une  manière  importante,  puisque  la  malade  n’a  jamais 

de  troubles  subjectifs  du  céfé  des  oreilles  et  que  le  vertige  voltaïque  —  dorrt 
Babinski  a  démontré  la  signification  —  a  été  toujours  normal.  Malheureuse- 
Dient  cette  exploration  du  vertige  voltaïque  nous  n’avons  pu  la  faire  au  momen 
où  la  malade  accusait  ses  «  étourdissements  » . 

Voilà  l'histoire  dans  toute  sa  simplicité.  Celte  simplicité  même,  cette  simpli 
oité  non  démentie  par  de  longs  mois  d’observation  et  par  une  guérison  datan 
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déjà  de  pl'ueteurs  a'nnée*,  va,  croyons-Tious,  nous  faciliter  la  tàclie  de  classifier 
le  cas. 

,  Nous  ne  pouvons  pas  avoir  l’ombre  d’un  doute  surle  caractère  péripliérique  des 
.paralysies  de  notre  .malade.  On  pourrait  seulement  discuter —  à  part  toute  ques¬ 
tion  de  doctrine,  —  surle  siège  nucléaire  ou  nerveux  de  la  lésion  de  ces  paralysies. 
Nous  croyons  que,  envisageant  les  choses  de  la  façon  qu’on  le  fait  ordinaire¬ 
ment  en  Clinique,  on  doit  accepter  plutôt  la  localisation  sur  les  fibres  nerveuses. 
Dans  ce  sens  parlent,  ce  nous  semble,  les  caractères  des  paralysies  des  droits 
externes,  lesquelles  ne  s’associaient  pas  à  une  impotence  des  droits  internes 
•opposés,  la  distribution  de  la  paralysie  des  nerfs  faciaux,  les  douleurs  qui  précé¬ 
dèrent,  à  droite  et  à  gauche,  ces  paralysies  faciales  et  la  facile  et  presque 
totale  régression  des  trouhles.  Bien  que  les  rapports  anatomiques  entre  les 
noyaux  Vf'  nt  Vfl'  soient  de  nature  à  faire  croire,  avec  Landolt  (25),  que  tonte 
paralysie  simultanée  des  nerfs  Vl'  et  VII"  doit  être  en  principe  une  paralysie 
nucléaire,  le  fait  qu’ici  il  n’y  a  eu  précisément  jamais  cette  simultanéité  (mais, 
au  contraire,,  une  paralysie  survenait  quand  la  précédente  était  déjà  en  voie 
d’amélioration),  nous  relève  de  l'obligation  de  donner  sans  appel  cette  significa¬ 
tion  à  l’association  observée  chez  notre  malade. 

On  devait  admettre  encore  dans  notre  cas  que  les  paralysies  n’étaient  pas 
secondaires  à  des  altérations  du  voisinage  qui  auraient  ,pu  comprimer,  irriter  ou 
désorganiser  ies  nerfs  :  lésions  de  rapparevl  auditif  et  de  la  boîte  osseuse,  lésions 
méningées,  lésions  (néoplasiques  ou  autres)  de  la  substance  nerveuse.  11  faut  se 
rappeler,  en  effet,  que,  en  dehors  des  troubles  généraux  vagues  du  commence¬ 
ment,  qui  étaient  probablement  les  manifestations  d’un  léger  état  infectieux,  en 
dehors  des  craintes  qui  à  un  certain  moment  inquiétèrent  la  malade,  lien,  dans 
le  système  nerveux  ou  ailleurs,  n'est  venu  plus  tard  compliquer  le  tableau  très 
simple  que  nous  avons  tracé.  Môme  en  sachant,  comme  nous  l’avons  dit  anté- 
rieiiroracnt,  qu’il  y  a  des  tumeurs  de  l’encéphale  qui,  pendant  une  longue  période 
de  leur  évolution  ne  se  tradnisent  que  par  des  paralysies  limitées  aux  nerfs  crâ¬ 
niens,  on  pouvait  déjà  exdurc  cette  éventualité  rien  qu'en  considérant  les  résul¬ 
tats  toujours  négatifs,  plus  de  .3  ans  durant,  des  examens  de  la  malade  ;  jamais 
de  phénomènes  d’irritation  méningée  diffuse;  jamais  de  phénomènes  d’hyper¬ 
tension  iiilracranienne  ;  jamais  de  perturbation  dans  le  fonctionnement  des 
systèmes  pyramidal,  sensitif  et  cérébelleux.  El  comment  une  de  ces  lésions 
aurait-elle  pu  se  promener  de  droite  et  à  gauche,  traverser  la  ligne  médiane,  et 
guérir,  sans  loucher,  même  légèrement,  les  nombreuses  fibres.de  provenance  et 
destination  diverses  qui  se  trouvent  dans  la  région  bulbo-prolubérantielle? 
Comment  nurnil-elle  pu  encore,  cette  lésion,  ne  pas  attaquer  à  fond  les  nerfs 
auditifs?  Et  si  c’était  une  plaque  de  méningite,  pourquoi  cette  régression  de  1® 
première  paralysie  quand  survenait  la  deuxième,  la  régression  de  la  deuxième 
quand  survenait  la  troisième,  et  ainsi  de  suite? 

Nous  sommes  donc  obligés  de  croire  à  une  lésion  t  primitive  »  ;  primitive  au 
sens  d’une  indépendance  par  rapport  à  une  autre  lésion  de  voisinage  ou  à  une 
autre  lésion,  plus  importante  en  hiérarchie,  du  système  nerveux.  Et  cette 
névrite  primitive,  —  c'est-fc-dire  ici  ces  névrites  successives  associées,  —  on 
pourrait  les  comprendre  comme  une  polynévrite  qui,  étant  donnée  Torigine 
apparente  des  nerfs  atteints,  serait  une  pobjnéorile  du  sillon  hulbo-protubérantif^ 
(V.  lig.  l  et  2).  Nous  disons  plutôt  «  polynévrite  »  que  des  névrites  multiples 
parce  que  toute  l’Iiistoire  clinique  est  là  pour  démontrer  qu’il  s’est  agi  ici  d’un 
seul  et  unique  épisode  —  quoique  d’évolution  un  peu  paresseuse  —  parfaitement 
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coordonnée  dans  toutes  ses  parties.  Quant  à  la  cause  de  cette  névrite  il  nous  est 
impossible  de  la  préciser.  Puisque  toute  intoxication  exogène  était  absente,  on 
aurait  pu  discuter  tour  à  tour  le  froid,  ou  bien  rétcrnelle  grippe,  ou  bien,  si 
1  on  se  rappelle  le  début  de  le  maladie,  quelque  infection  atypique,  peut-être  par 
des  agents  banaux,  partie  de  la  muqueuse  des  voies  supérieui'cs  ou  de  quel- 
qu  une  des  cavités  de  la  face.  Nous  n’affirrpons  rien,  cependant,  à  cet  égard. 
Tout  ce  que  nous  pouvons  dire  c’est  que  la  syphilis  certainement  ne  jouait  ici 
aucun  rôle,  car  non  seulement  il  n’y  avait  pas  traces  de  son  passage,  ni  dans 
1  état  actuel  ni  dans  les  antécédents,  mais  encore  parlaient  contre  elle,  et  l’ab¬ 
sence  constante  de  céplialalgie,  l’absence  de  modifications  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (vérifiée,  il  est  vrai,  un  peu  tardivement)  et  la  guérison  persistante 
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des  paralysies  sans  intervention  du  mercure,  ni  même  de  l’iodure  ii  doses  suffi¬ 
santes. 

Les  névrites  de  notre  malade  cadrent  dans  le  groupe  des  »  paralysies  com¬ 
plexes  des  nerfs  crâniens  »  (26),  des  »  multiples  Gehirnnervenneuritis  »  (27). 
Mais  tandis  que,  dans  la  majorité  des  observations  de  ces  «  paralysies'  multi¬ 
ples  »,  il  s’est  agit  de  combinaisons  paralytiques  irrégulières,  presque  toujours 
®xclusivement  ou  à  peu  près  unilatérales,  et  que  d’ordinaire  la  cause  de  la 
Maladie  était  une  lésion  de  la  base,  une  hémorragie  traumatique,  une  ménin- 
Site,  une  tumeur,  un  processus  syphilitique  (28)  et,  pour  ce  dernier,  soit  la 
*béningite  gommeuse  ou  une  gomme,  soit  la  «  polynévrite  syphilitique  »  (29,  30), 
«  multiple  syphilitische  Wurkelneuritis  •  de  Kahler)  (31),  dans  notre  cas 
l’affection  a  été  parfaüevient  régulière  et  ordonnée,  parfaitement  symétrique,  et  non 
lisiblement  liée  4  une  altération  de  voisinage  quelconque  ou  à  une  détermination 
Syphilitique.  A  ce  dernier  point  de  vue,  notre  observation  se  rapproche  des 
®as  beaucoup  plus  rares  (mais  toujours  irréguliers  et  avec  prédominance  unila- 
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térale)  de  névrites  primitives  (32),  névrites  «  rhumatismales  >  (Hammers- 
chlag)  (33),  ou  bien  d’affections  «  primitives  »  des  noyaux  de  la  base  (V.  Bam- 
berger,  Gumpertz)  (34). 

Les  deux  nerfs  qui  ont  été  atteints  chez  notre  malade  sont  les  deux  nerfs  dont 
la  pathologie  isolée  est  très  riche  et  bien  connue.  Pour  ce  qui  est  de  la  paralysie 
faciale,  monoplégie  ou  diplégie  ;  paralysies  simples  ou  paralysies  récidivantes 
ou  à  bascule  (35),  il  est  aujourd’hui  classique  d’admettre  que,  quand  elle  ne 
provient  pas  d’une  affection  de  l’oreille  ou  d’une  lésion  de  la  base,  elle  repré¬ 
sente  une  détermination  névritique  infectieuse  ou  toxique  (36)  ;  tel  serait  aussi 
le  cas  pour  l’ancienne  et  toujours  vivante  paralysie  a  friyore.  Elles  forment 
légion  ces  infections  ou  intoxications  causales  :  oreillons,  tétanos,  zona,  grippe, 
rhumatisme,  diphtérie,  blennorrhagie,  fièvre  puerpérale,  syphilis,  tuberculose, 
diabète,  brightisme,  alcoolisme,  injections  antirabiques  (Marinesco)...  Mais, 
bien  des  fois,  dans  ces  circonstances,  la  paralysie  faciale  ne  constitue  qu’un 
symptôme  d’une  polynévrite,  alcoolique  (Strümpell),  blennorrhagique  (Bay- 
mond)  (37),  puerpéral  (Lunz),  ourlienne  (Révilliod),  etc.,  ou  d’une  poliomyé¬ 
lite,  comme  la  paralysie  infantile  (4),  plus  ou  moins  généralisées. 

De  son  côté,  la  paralysie  des  nerfs  de  la  VI*  paire  n’est  pas  moins  fréquente, 
et  quand  elle  est  indépendante  d’une  altération  grossière  de  voisinage,  obéit  ii 
des  causes  générales  analogues  à  celles  de  la  paralysie  faciale.  Mais  ce  nerf 
oculo-moteur  externe  offre  encore  la  particularité  d’être  —  chose  qui  a  été 
remarqué  par  tous  les  ophtalmologistes  —  d’une  susceptibilité  spéciale,  due  en 
partie  à  des  conditions  anatomiques  propres  de  ce  nerf,  mais  aussi  à  d’autres 
circonstances  non  encore  assez  mises  au  clair,  très  exposé  aux  traumatismes, 
aux  hémorragies  de  la  base,  aux  fractures  du  rocher  (Félizet,  Panas,  de  Laper- 
sonne),  la  VI»  se  paralyse  aussi  dans  les  affections  du  sphénoïde  (Richter),  du 
sinus  sphénoïdal  et  du  sinus  caverneux  (anévrisme  artério-veineux  :  Niel),  et 
surtout  dans  les  plus  diverres  maladies  de  l’oreille.  Ce  serait  par  propagation,  à 
travers  le  canal  carotidien,  que,  dans  les  otites  moyennes  aiguës,  se  produirait 
le  syndrome  de  Gradenigo  (SS)  :  douleurs  extraordinairement  vives  et  rebelles  dans 
la  région  temporale  du  côté  malade  et  parésie  ou  paralysie  du  VI».  Ce  syndrome 
aurait  alors  la  signification  d’une  méningite  localisée  au  voisinage  du  sommet 
du  rocher;  méningite  susceptible  de  rétrogadation,  mais  aussi  quelquefois  d’une 
dill'usion  (leptoméningite  diffuse)  suffisante  pour  déterminer  la  mort.  On  pour¬ 
rait  accepter  aussi  une  névrite  toxique,  mais  pour  Bonnier  (39)  ce  serait  dans 
un  réllexe  du  noyau  de  Dieters  provoqué  par  l’irritation  labyrinthique  qu’il  fau¬ 
drait  chercher  la  raison  du  syndrome  de  Cradenigo,  et  en  général  des  paralysies 
(ou  spasmes)  de  la  VI'  paire  (les  plus  fréquentes  des  phénomènes  oculaires  en 
otologie)  dans  les  affections  de  l’oreille. 

Les  causes  qui  déterminent  l’augmentation  de  la  pression  crânienne  (néo¬ 
plasmes,  hydrocéphalie),  quand  elles  ne  sont  pas  développées  justement  au 
contact  des  nerfs,  agissent  plutôt  sur  la  VI”  que  sur  les  autres  nerfs  encéphali¬ 
ques.  Peut-être,  le  parcours  presque  droit,  antéro-postérieur,  des  nerfs  de  la 
VI»  paire,  est  une  condition  qui  favorise,  —  quand  ils  sont  poussés  vers  le  tronc 
occipital,  —  leur  écrasement  et  leur  coudure  contre  les  os  de  labasc  (Murri)  (40). 
Et  même  dans  les  compressions  directes,  dans  les  tumeurs  de  la  base,  ce  nerf 
souffre  de  préférence  aux  autres  parce  que  «  sur  une  étendue  eonsidérable  de 
sÔn  trajet,  il  chemine  dans  un  isolement  relatif  par  rapport  aux  autres  nerfs 
crâniens  »  (Raymond)  (41).  Dans  les  tumeurs  du  IV'  ventricule  ce  sont  les 
noyaux  de  la  VI'  paire  le  plus  fréquemment  touchés  (Coutela)  (42).  Dans  la 
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méningite  cérébro-spinale  il  y  aurait  une  sorte  de  prédilection  des  exsudais  pour 
les  nerfs  de  la  VI'  paire  (Bernheimer),  et  tout  récemment  Terrien  et  Bourdier)  (43) 
ont  trouvé,  sur  42  cas  traités  dans  les  hôpitaux  de  Paris,  que  la  paralysie  du 
droit  externe  était  la  plus  fréquente  entre  les  paralysies  des  muscles  extrinsè¬ 
ques  de  l’œil  (6  fois,  dont  S  de  paralysie  bilatérale).  Remarquons  encore  que  la 
paralysie  du  VI”  nerf  figure  aussi  dans  le  syndrome  de  Friedmann  (44),  ce  syn¬ 
drome  probablement  lié  à  une  affection  vasculaire  diffuse  du  cerveau,  qui,  chez 
certains  prédisposés,  se  développe  consécutivement  aux  traumatismes  modérés 
de  la  tête  (les  autres  éléments  du  syndrome  étant  représentés  par  des  paralysies 
des  11I«,  VII'  et  VIII'  nerfs  et  par  la  céphalée,  les  vertiges,  les  nausées,  des  trou¬ 
bles  psychiques,  l’intolérance  contre  les  excitations  ou  fatigues,  etc.). 

Les  infections  et  intoxications  générales  déterminent  aussi,  par  l’intermé¬ 
diaire  de  névrites,  la  paralysie  de  la  VI'  paire.  Isolée,  la  paralysie  du  droit 
externe  est  la  plus  fréquente,  avec  celle  de  la  IIP  paire,  des  paralysies  oculaires 
dénommées  a  friç/ore  (Oppenheim)  ;  elle  est  aussi  fréquente  que  celle  de  la  IIP 
dans  la  période  préataxique  du  tabes  (Hallion)  (43),  aussi  fréquente  que  celle  de 
la  VHP  dans  la  syphilis  (Lamy)  (46),  elle  est  la  plus  fréquente  des  paralysies 
oculaires  diabétiques  (I)ieulafoy)  (47);  Sauvineau)  (48).  Quant  la  diphtérie  s'at¬ 
taque  aux  muscles  externes  de  l’œil,  elle  le  fait  plutôt  sur  les  muscles  innervés 
par  la  VP  que  sur  ceux  innervés  par  la  IIP,  et  Treillais  (49)  a  vu  une  paralysie 
du  VP  nerf  droit  survenir  un  mois  après  la  guérison  d’une  conjonctivite  diphté- 
■■Ique  du  même  côté.  Dans  le  tétanos  céphalique,  Hallanhoff  a  observé  la  para¬ 
lysie  du  VP'  nerf  gauche  associée  à  la  paralysie  du  VIP  nerf  droit  (30).  La 
paralysie  de  l’abducens,  quelquefois  bilatérale,  a  été  constaté  dans  la  grippé 
(van  Millingen),  le  zona  ophtalmique  (Galezowski  et  Beauvois),  dans  le  brigh¬ 
tisme  (Kniess,  Bernheimer),  dans  le  saturnisme  (Galezowski,  Schrœder,  Prioux, 
Lagrange),  dans  l’alcoolisme  (Bernheimer),  dans  la  grossesse  (Altmann),  à  la 


®uite  de  troubles  menstruels  (Mooren)  (51).  Et,  d’une  manière  générale,  on 
Peut  dire  que,  dans  toutes  les  polynévrites,  les  plus  atteints  des  nerfs  oculaires 
(quoique  celte  atteinte  même  ne  soit  pas  une  chose  ordinaire)  ce  sont  toujours  les 
®erfs  de  la  VP  paire  (32).  Or  connaît  encore  des  exemples  de  cette  paralysie 
^ans  la  paralysie  infantile  (4).  Même  dans  la  sclérodermie  (quoique  expliquée  par 
les  auteurs  par  une  lésion  musculaire,  amyotrophie  ou  myosclérose),  Raymond 
®t  Guillain  ont  observé  une  paralysie  bilatérale  de  la  VP  paire  (33).  Secondaire- 
•^ent,  la  paralysie  du  droit  externe,  uni  ou  bilatérale,  peut  se  montrer,  et  plus 
^cuvent  que  toute  autre  paralysie  oculaire,  dans  la  sclérose  en  plaques  (ühthoff), 
l’on  fait  exception,  pour  cette  maladie,  des  paralysies  associées  (Parinaud, 
Suuvineau),  et  la  syringomyélie  (Sauvineau). 

Peut-êire  ce  qu’il  y  a  de  plus  curieux  dans  la  pathologie  de  la  VP  paire,  ce 
Sont  les  faits  de  sa  paralysie  à  la  suite  de  l’anesthésie  lombaire.  C’est  là  surtout 
7U’apparaît  la  particulière  fragilité  de  ce  nerf,  c  Les  méfaits  de  la  rachistova'i- 
®*sation  »  (il  s’agit  presque  toujours  de  l’anesthésie  par  la  stovaïne  ou  par  là 
®bvocaïne,  quelquefois  par  la  cocaïne)  sont  multiples,  et  ils  ont  été  l’objet  d’in-' 
^fistigations  expérimentales  et  anatomiques  de  Spielmeyer  (34),  mais,  en  ce  qui 
®ôncerne  les  nerfs  crâniens,  si  l’on  néglige  certains  cas  beaucoup  plus  rares  de 
P^falysies  des  nerfs  de  la  IV'  (Loeser)  et  de  la  VIP  et  XIP  paires  (Oelsner,  Son- 
''ORburg)  ou  de  «  myasthénie  grave  pseudoparalytique  »  (Mingazzini)  (35),  c’est 

Près  .  - 
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^®sque  constamment  à  la  paralysi 


i  (surtout  à  gauche)  ou  bilatérale,  de  la 


paire  ique  se  réduisent  ces  méfaits.  Signalée  tout  d’abord  (avec  la  stovaïne) 
Adam  (56),  elle  a  été  étudiée  de  nouveau  plus  tard  par  Loeser,  Eeilchenfeld, 
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Hernies,  Roder,  Landow  (37),  Musliam  (58),  Lang  (59),  Ach,  RIanbuet  et 
Caron  (60),  Joussct,  Rarboo  et  (îoldstein  (61),  etc.  La  paralj-sie  se  manifeste  de 
3  à  d2  jours  après  J'injection  anesthésique,  elle  peutpersister  plusieurs  semaines; 
quand  elle  est  double,  la-seconde  peut  n’apparaitre  que  plusieurs  jours  après  la 
première,  7  jours  dans  le  cas  de  Landow.  Attribuée  par  Adam  à  une  hémor¬ 
ragie  nucléaire,  consécutive  aux  changements  brusques  de  la  pression  inU-ara- 
clüdienne;  attribuée  par  Lang,  Lévi  et  Baudoin,  à  une  névrite  toxique  ;  expli¬ 
quée  par  Acli  (62)  par  certaines  conditions  favorables  de  contact,  dans  la 
position  anesthésique,  entre  le  liquide  céphalo-rachidien  et  les  nerfs  de  la 
VI"  paire,  elle  dépend,  pour  Bonnier  (63),  d’un  réflexe  du  nojau  de  Ueiters,  à 
point  de  départ  lahjrinthique,  le  toxique  se  mettant  en  contact  avec  la  papille  du 
fond  de  l’oreille,  non  protégée  par  l’épendvme  ou  la  névroglie,  à  la  faveur  de  la 
ootnmunicaüon  existante  entre  les  réservoirs  céphalo-rachidiens  et  labyrinthique. 
Spielmeyer  aurait  trouvé  dans  un  cas  des  lésions  nucléaires  de  la  111"  paire.  Lévi 
et  Baudoin  (64),  dans  deux  cas,  ont  vu  la  paralysie  du  VI"  nerf  suivre  immédia¬ 
tement  l’injection  d’alcool  chloroformé  cocaïné,  pratiqué  dans  le  trou  ovale  pour 
combattre  la  névralgie  du  trijumeau  (pénétration  probablement  de  l’injection 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  à  travers  letrou  déchiré  antérieur).  Et  Wolff  (6b) 
aurait  même  vu  la  paralysie  de  la  VI"  paire  suivre  la  ponction  lombaire,  sans 
injection  anesthésique. 

Nous  arrivons  ainsi  aux  paralysies  associées  de  la  VI’  et  de  la  VII'  paire  (66), 
puisqu’elles  ont  bien  le  droit  de  s’associer  ces  deux  paralysies  qui,  isolément,  se 
produisent  avec  tant  de  facilité.  Nous  ne  parlerons  plus  des  traumatismes  et  des 
inflammations  de  voisinage,  des  méningites,  des  compressions,  etc.,  qui  peu¬ 
vent  atteindre  simultanément  les  deux  nerfs,  chose  anatomiquement  bien  expli¬ 
cable  ;  nous  passerons  sur  la  paralysie  V1"-VII1"  combinée  avec  une  hémiplégie 
du  côté  opposé  (décrite  pour  la  première  fois  parFoville)  ;  nous  passerons  encore 
sur  ces  mêmes  paralysies  survenues  secondairement  dans  la  syringomyélie 
(Millier,  Raymond),  la  sclérose  en  plaques  (Guttinann,  Adam  Witzel,  Bouchard), 
le  tabes  (Ballet),  pour  dire  seulement  quelques  mots  des  paralysies  des  nerfs 
VI"  et  Vil"  qui  se  présentent  comme  manifestations  des  névrites  ou  polynévrites 
(quelquefois  poliomyélites)  toxiques  ou  infectieuses.  Une  association  de  cette 
espèce  a  été  signalée  dans  la  syphilis  secondaire  on  tertiaire .  (Fournier),  1» 
coqueluche  (Chaig),  la  grippe  (Dauphin),  la  lièvre  puerpérale  (Hascovec),  1® 
tétanos  (Haltenholl)  (50),  la  paralysie  spinale  antérieure  (Londe  et  Phulpin)  (67), 
la  maladie  de  Landry  (Grasset)  (68),  l’alcoolisme  (Jolly),  et  même  comme 
maladie  a  friyore  ou  «  rhumatismale  »  (Oppenheimer)  (69).  Dans  la  plupart  des 
observations  que  nous  venons  de  citer,  l’association  VB-VII"  était  exclusivenaeot 
unilatérale  ou  était  accompagnée  de  paralysies  des  membres  ;  uniquement, 
parmi  elles,  le  cas  de  Dauphin  (36),  attribué  ii  la  grippe,  représentait  une  para¬ 
lysie  associée  bilatérale,  sans  mélange,  des  VI"  et  VII'  nerfs,  mais  avec  para¬ 
lysie  peu  nette  du  VI"  nerf  gauche.  Colleville  (70)  a  étudié  un  cas,  consécutif  *■ 
un  traumatisme,  de  diplégies  associées,  sans  paralysie  des  membres,  des  \V‘> 
VI"  et  VII"  paires;  l’évolution  fut  successive  mais  assez  rapide;  il  y  avait  4®® 
troubles  de  la  vision  déterminés  par  des  petits  foyers  apoplectiques  rétiniens» 
l’auteur  opinait  qu’il  s’agissait  d’une  hémorragie  dans  le  domaine  des  artères 
noyaux  bulbo-protubérantiels.  Très  curieux  sont  les  cas  de  paralysies  associé>> 
périodiques  et  â  bascule  de  ces  nerfs  crâniens  :  chez  la  malade  de  Bfluger  (71) 
alternaient,  avec  plus  ou  moins  de  régularité,  les  paralysies  des  IIl",  VI'  et  ’VÜ* 
à  gauche  avec  les  paralysies  des  VI"  et  Vil"  à  droite  ;  chez  la  malade  de  Nieden  (72), 
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*Y€c  uii«  petite  participalion  des  nerfs  VIII''  et  Xll",  s’étaient  paralysées  (dans 
un  laps  de  temps  de  6  ans,  et  avec  des  intervalles  de  plus  en  plus  proches  entre 
les  accès)  une  fois,  de  chaque  côté,  la  Vl'’  paire  et  deux  fois,  de  chaque  côté, 
la  Vlh. 

Nous  sommes  loin,  certes,  d’avoir  épuisé  rénumération  des  paralysies  asso- 
ci'ées  des  Vh  et  VU''  paires,  mais  ce  qui  distingue,  croyons-nous,  notre  cas  entre 
tous  c’est,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  d’une  part,  la  pureté,  la  symétrie  par¬ 
faite  de  l’association,  et  d’autre  part,  la  manière  régulière,  successive,  ou  mieux 
*®core  rampante  ou  scrpigineuse  (puisque  la  paralysie  n’attaquait  un  nerf  que 
■•inand  elle  allait  quitter  le  nerf  voisin)  d’évoluer  de  la  lésion.  L’évolution  a  été 
nn  peu  lente,  subaigué,  mais  on  ne  doit  pas  s’étonner  beaucoup  de  ce  fait,  même 
en  admettant  une  origine  peu  virulente  des  phénomènes,  si  l’on  réfléchit  qu’une 
simple  injection  lombaire  de  stovaïne  est  capable  de  donner,  après  une  «  incu¬ 
bation  »  relativement  longue,  une  paralysie  assez  durable  de  l’un  des  nerfs  de 
la  VI»  paire,  suivie  plusieurs  jours  plus  tard  de  la  paralysie  du  même  nerf  du 
aôté  opposé.  Enfin,  la  guérison  presque  complète,  avec  un  résidu  d’héraispasrae 
facial,  achevait  de  caractériser  le  cas. 

L’évolution  de  notre  cas  a  été,  si  l’on  veut,  une  évolution  que  l'on  aurait  pu 
comparer  —  toutes  les  distances  gardées  —  à  celle  de  la  broncho-pneumonie,  à 
Celle  de  l’érysipèle.  Seulement  ici  la  cause  nocive  avant  de  partir  définitivement 
aurait  voulu  lancer  sa  tlèche  de  Parthe,  en  marquant  sur  le  dernier  nerf  atteint 
*^«8  traces  persistantes  de  son  passage.  Ni  plus  ni  moins  que  quelquefois  les 
cueillons  qui,  après  avoir  montré  une  extrême  bénignité,  descendent  en  dernier 
lieu  aux  testicules,  pour  y  déterminer  une  atrophie  irrémédiable;  ni  plus  ni 
hioins  que  quelquefois  le  rhumatisme,  qui,  après  avoir  à  peine  effleuré  diverses 
e^reuses  articulaires,  s’arrête  au  cœur  pour  y  laisser  des  empreintes  ineffaça¬ 
bles. 
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II 

LE  ROLE  DE  L’HYPOPHYSE 

DANS  LA  PATHOGÉNIE  DE  L'ACROMÉGALIE 


Jacques  Parisot 

(Chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  Nancy.) 

Mon  intention  n’est  pas  de  faire  ici  une  étude  des  causes  mêmes  del’acromé- 
8klie;  j’envisagerai  en  effet,  essentiellement,  le  rôle  que  peut  jouer  la  glande 
pituitaire  dans  la  pathogénie  de  cette  affection.  Des  recherches  nombreuses  ont 
®té  faites  dans  ces  dernières  années  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  de  l’hj- 
Pophyse,  si  bien  que  parmi  les  documents  (jue  l’on  peut  réunir  à  ce  sujet,  il  en 
6®t  plusieurs  qui  viennent  singulièrement  modifier  ou  ébranler  des  notions  que 
on  pouvait  croire  solidement  établies.  C’est  en  me  basant  sur  certains  d’entre 
®nx,  et  sur  des  données  cliniques,  anatomiques  et  expérimentales  que  j’ai  pu 
l’ecueiliir  soit  seul,  soit  avec  M.  Lucien,  que  je  chercherai  à  discuter  cette  partie 
®ncore  si  obscure  du  problème  de  l’acromégalie. 

l’étude  d’un  grand  nombre  de  cas  d’acromégalie  publiés  à  la  suite  des 
^Ocherches  de  M.  Pierre  Marie,  on  peut  conclure  à  première  vue  qu’il  existe  une 
Solation  manifeste  entre  cette  affection  et  les  altérations  de  l’hypophyse  et  l’on 
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considéra  longtemps  coname  eertaine  cette  conelasion  que  riiyp^rtrophie  cons¬ 
tante  de  la  glande  pituitaire  était  un  fait  acquis  dans  l’histoire  pathologique  dû 
l’acromégalie.  A  l’appui  de  ces  premières  conclusions,  on  peut  citer  diverses 
statistiques,  en  particulier  celle  de  Woods  Hutehinson  qui,  dans  48  cas  d’acro¬ 
mégalie,  a  constaté  44  fois  l'hypertrophie  hypophysaire,  avec  agrandissemeat 
de  la  selle  turcique  ;  celle  de  .Modena  portant  sur  70  cas  sur  lesquels  65  fois  il 
constata  l’hypertrophie  de  la  pâtuitaire,  etc.  U  faut  remarquer  cependant» 
avant  d’entrer  plus  avant  dans  la  discussion,  que  dans  beaucoup  de»  cas  rap¬ 
portés,  les  auteurs  se  contentent  d’une  appréciation  macroscopique  de  l’état  de  l'a 
glande,  et  que,  dans  d’autres  suivis  d’examen  microscopique,  on  a  cru  pouvoir 
attribuer  à  certaines  altérations  histologiques  cependant  minimes  une  impor¬ 
tance  réellement  exagérée.  On  a,  enfin,  signalé  des  faits  d’acromégalie  sans 
lésion  de  l’hypophyse  à  l’autopsie  (Warda,  Enrico  de  Silvestri). 

On  doit  tout  d’abord  se  demander  de  quelle  manière,  par  quel  processus,  les 
lésions  hypophysaires  sont  susceptibles  d’entraîner  le  syndrome  acromégalique. 
A  ce  sujet,  deuar  hypothèses  principales  peuvent  être  formulées.  Ou  bien  il  s’agit 
d’une  lésion  profonde,  deslructioe  des  élément»  de  la  glande,  entraînant  son 
insuffisance  fonctionnelle  absolue;  ou  bien,  au  contraire,  les  ti’oubles  observés  sont 
consécutifs  à  V exagération  des  phénomènes  sécrétoires  ou  à  la  perversion  de  1* 
sécrétion  normale. 


ha  desiruclion  ou  l’insuffisance  de  la  glande  pituitaire  entralne-t-elte  nécessaire¬ 
ment  V apparilion  du  syndrome  acromégalique  f  Je  chercherai  à  répondre  à  celte 
question  en  me  basant  à  la  fois  sur  les  données  cliniques  et  expérimentales. 

Chez  les  acromégaliqucs,  c'est  en  général  à  des  lésions  destructives  que  l’oD 
devrait  rapporter  la  cause  même  de  la  maladie,  si  l’on  considère  la  majorité 
des  constatations  faites  aux  autopsies.  Parmi  celles-ci,  ce  sont  ii  coup  sûr  les 
tumeurs  qui  occupent  la  première  place,  étant  mis  à  part  ces  cas  signalés  sous 
le  nom  d'hypertro[)hie  simple  ou  adénomateuse  hypophysaire;  ces  derniers,  en 
effet,  sont  plutôt  considérés  comme  l’expression  d’une  hyperactivité  glandu¬ 
laire. 

Il  va  de  soi  que,  pour  arriver  à  la  critique  de  ces  faits,  il  est  nécessaire  de 
connaître  exactement  Vinlensilé  du  processus  destructeur  et  son  degré;  or,  si  dans 
bien  des  cas  rapportés  on  se  préoccupe  surtout  de  l’existence  de  la  lésion  et  de 
scs  caractères  histologiques,  on  semble  ne  pas  tenir  compte  de  la  possibilité  de 
la  conservation  partielle  d’éléments  glandulaires  capables,  par  eux  seuls,  d’as¬ 
surer  une  sécrétion  suffisante.  Par  là  même,  on  peut  facilement  eoustater  com¬ 
bien  il  est  diilicile  d’affirmer  la  destruetion  de  la  glande,  et  ainsi  la  suppression 
de  sa  sécrétion. 

Dans  cette  hypothèse  même,  tous  les  cas  de  tumeur  hypophysaire  s’aceomp»' 
gnent-ils  néeessairement  de  symptôme» acromégalique»?  Dans  un  travail  exU’^ 
mement  intéressant,  à  l’occasion  d’un  cas  de  sarcome  de  la  glande  pituitairt 
sans  acromégalie,  Gaussade  et  Laubry  (1)  ont  réuni  la  plupart  des  cas,  et  i?^ 
sont  nombreux,  de  lésions  ou  de  tumeurs  de  la  glande  hypophysaire  sans  aefO" 
mégalie  ou  hypertrophie  osseuse  et  dans  leurs  conclusions,  «  ils  justilioB*» 
comme  le  dit  M.  Grasset  (2),  les  réserves  émises  par  Pierre  Marie  à  propos  de  1* 
palhogénie  du  syndrome  qu’il  a  décrit  ». 

(î)  CaussaI'E  et  Laubuy,  Archives  de  médecine  ea-périmenlale,  Î909,  p.  172. 

(2)  Grasset,  Traité  de  phijsiniiailinlogie  cUnique,  toe.  cil.,  p.  821,  Masson,  1910. 


LE  RÔLE  DE  l’hYPOPHYSE  DANS 


PATHOGÉNIE  DÉ  l'aCROMÉGALIE  279 


A  ces  24  cas,  résumés  dans  le  travail  de  ces  auteurs,  à  deux  autres  que  j’ai 
Ptt  trouver  dans  la  littérature  (ceux  de  Homen  (1)  et  de  Waddell)  (2),  je  puis 
ajouter  deux  faits  personnels  étudiés  par  Lucien  et  moi.  Dans  le  premier  cas,  il 
®  agissait  d’un  sarcome  faso-eeliulaire  de  l’hypophjse,  trouvé  à  l’autopsie  d’une 
femme  morte  brusquement  après  quelques  heures  de  coma,  et  n’ayant  présenté 
aucune  manifestation  aeromégalique.  Dans  le  second  cas,  concernant  un  ma¬ 
lade  chez  lequel  il  avait  été  possible  de  diagnostiquer  l’existence  d’une  tumeur 
ffe  la  base  de  l’encéphale,  comprimant  le  chiasma  des  nerfs  optiques,  mais 
a  ayant  donné  lieu  à  aucun  phénomène  anormal  du  côté  des  extrémités,  existait 
une  tumeur  épithéliale  de  la  pituitaire  ;  la  destruction  de  la  glande  était  presque 

eomplète. 

Ces  deux  cas  personnels,  qui  viennent  s’ajouter  aux  précédents,  permettent 
^onc  de  conclure  que  l’existence  d’une  tumeur  de  la  glande  pituitaire  n’est  pas 
àoffisanle  pour  entraîner  nécessairement  les  symptômes  caractéristiques  de  l’acro¬ 
mégalie . 

D’ailleurs,  qu’une  tumeur  ait  pu  entièrement  détruire  le  tissu  glandulaire,  on 
®est  cependant  pas  autorisé  à  afflrmer  l’absence  d’une  sécrétion  hypophysaire  ; 

doit,  en  effet,  tenir  compte  de  l’existence  des  hypophyses  aeeessoives,  retrouvées 
^  une  façon  constante  chez  l'homme  par  Civalleri  (3).  Ces  glandules  accessoii'es 
pharyngienne  et  dure-mêrienne  sont  capables  d’ttne  suppléance  effective  dans 
cas  de  lésions  destructives  de  Forgane  principal;  leur  présence  doit,  d’autre 
P3ft,  nous  rendre  très  réservés  dans  l’interprétation  des  résultats  obtenus  à  la 
Suite  de  l’hypophysectomie.  Il  semble,  d’ailleurs,  que  les  auteurs  ne  se  so-ient 
Nullement  préoccupés  de  la  suppléance  possible  de  l’hypophyse  par  ces  glan- 
•^ules  accessoires. 


Mais,  ce  sont  là  des  destructions  importantes,  massives,  étendues  à  la  tota- 
hté  de  la  glande.  A  côté  de  ces  observations  d’acromégalie  où  la  lésion  bypo- 
Physaire,  profonde,  est  indiscutable,  il  en  est  d’autres  où  l’étude  histologique 
réussi  à  mettre  en  évidence  que  des  altérations  assez  légères  du  tissu  de  t’or- 
Sune.  Tels  sont,  par  exemple,  les  cas  de  Klippet,  où  il  n’existait  que  des  lésioBs 
®<îléreuses  de  l’hypophyse,  ceux  de  Huebard  et  Launois,  de  Widal  Roy  et 
foin  dans  lesquels  les  lésions  étaient  surtout  caractérisées  par  un  certain 
®*8ré  de  sclérose  avec  présence  d’un  petit  kyste  dans  l’observation  de  ces  der- 
auteurs.  Et  cependant  les  malades  atteints  de  ces  lésions  hypophysaires 
fùient  des  acroraégaliques.  11  semble  difficile  d’admettre  que  des  modifications 
®*fueturales  aussi  peu  accentuées  soient  capables,  par  elles-mêmes,  de  produire 
troubles  importants  dans  la  sécrétion  de  la  glandé;  elles  paraissent,  par  lé 
incapables  d’entraîner  à  leur  suite  le  syndrome  aeromégalique  dans  l’hy- 
P^tbése  où  celui-ci  serait  déterminé  par  l’insuffisance  profonde  de  l’organe. 

^’®PPui  de  cette  conclusion,  je  citerai  tous  les  cas  dans  lesquels  existent  des 
®ion8  hypophysaires,  manifestes  sans  être  cependant  considérables.  C’est  ainsi 
îùe  dans  des  recherches  sur  la  syphilis  de  l’hypophyse,  Lucien  et  moi  n’avons 


,  (1)  Homenn,  Ein  fall  von  Sarkoin  der  Hijpophijsis  Cerebri.  Finska  Liikaresalls  Kapets 
îai  ®  >  AXXV. 

U  Wadobi.l,  Angiome  de  f hypophyse,  Lancet,  avril,  1893,  p.  921. 
ho  L'hypophyse  pharyngienne  chez  l’homme.  Comptes  rendus  de  Fassocia- 

1’  ”  anatomistes,  -Y"  réunion,  Marseille,  1908.  Cos  glandules  ont  été  retrouvées  chez 
foetus  humain  par  Erdiieim  et  Haruyro  Arai. 
qtOAi,,  Roy,  Froin,  tJn  cas  d’aeroinégatic  sans  hypertrophie  du  corps  pituitaire, 
P  f^f^nation  kystique  dans  la  glande.  Revue  de  Médecine,  XXVI,  19  avril  1906, 
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relevé,  dans  six  cas  de  lésions  gommeuses  trouvés  dans  la  littérature  et  dans 
une  observation  personnelle  (en  dépit  de  lésions  très  étendues  de  la  glande),, 
aucun  trouble  trophique  appréciable  chez  les  sujets  porteurs  de  cette  lésion.  H 
en  est  de  même  en  ce  qui  concerne  la  tuberculose  de  l’hypophyse  :  dans  les  sept 
cas  existants  dans  la  science  jusqu’à  ce  jour  (dont  Lucien  et  moi  avons  étudié, 
deux  cas  (1),  nous  n’avons  pu  déceler  la  présence  d’un  symptôme  caractéris¬ 
tique  de  l’acromégalie.  Je  rappellerai  enfin,  que  dans  les  infections,  les  intoxi-. 
cations,  peuvent  exister  des  lésions  manifestes  de  l’hypophyse,  comme  l’ont 
bien  mis  en  évidence  divers  auteurs,  Garnier  et  Thaon  (2)  entre  autres,  De- 
lille  (3),  et  dans  ces  conditions  l’on  n’observe  pas  non  plus  l’apparition  du  syn¬ 
drome  acromégalique. 

Si  l’on  envisage,  d’autre  part,  les  résultats  que  fournit  l’expérimentation,  on 
remarque  de  suite  qu’aucun  des  auteurs  ayant  pratiqué  V hypophysectomie  com¬ 
plète  ou  incomplète,  n’a  pu  observer  môme  après  un  laps  de  temps  assez  long 
le  syndrome  acromégalique.  A  ce  sujet,  les  expériences  bien  conduites  et 
récentes  de  Gemelli  (4),  portant  en  particulier  sur  le  chat,  sont  tout  à  fait 
démonstratives.  Les  animaux  recouvrent  rapidement  leur  état  de  santé  anté¬ 
rieur  et  ne  présentent  aucune  déformation  capable  d’être  envisagée  comme  l’in¬ 
dice  d’un  symptôme,  même  fruste,  d’acromégalie.  Les  essais  de  destruction  de 
l’hypophyse  par  un  sérum  hypophysotoxique,  ne  sont  pas  plus  démonstratifs  ;  si 
Masay  (5j  a  pu  constater  chez  le  chien,  sous  l’influence  d’un  tel  sérum  des 
déformations  diverses  du  squelette  caractérisées  par  le  gonflement  des  épi- 
physes  (?),  Parhon  et  Goldstein  (6),  moi-mème  (7)  n’avons  observé  aucune  mal¬ 
formation  qui  puisse  être  interprétée  comme  signe  d’acromégalie. 

En  résumé,  dans  l’hypothèse  où  l’acromégalie  pourrait  reconnaître  comme 
cause  une  insuffisance  hypophysaire,  on  peut  formuler  plusieurs  objections, 
basées  sur  des  faits  bien  établis  : 

Les  cas  rapportés  de  destructions  pathologiques  de  l’hypophyse  sont  particu¬ 
lièrement  des  cas  de  tumeurs,  que  l’on  peut  interpréter  comme  ayant  entraîné 
une  insuffisance  profonde  de  la  glande  ;  or,  parmi  celles-ci,  bon  nombre  ne 
s’accompagnent  pas  de  symptômes  acromégaliques. 

Parmi  les  autres  lésions  signalées,  certaines  sont  insuffisantes  à  faire  suppO' 
ser  même  une  diminution  dans  la  sécrétion  de  la  glande.  Dans  un  grand  nom¬ 
bre  de  cas  d’altérations  aussi  marquées,  et  môme  beaucoup  plus  profondes,  ü 
n’existe  aucun  trouble  caractéristique  de  l’organisme. 

Dans  l’hypothèse  môme  où  il  y  aurait  une  destruction  totale  de  la  glande,  on 
doit  tenir  compte  de  la  présence  d’hypophyses  accessoires,  pharyngées  et  dure- 
mériennes,  capables  de  suppléer  à  l’insuffisance  de  la  glande  principale. 

Aucun  des  essais  expérimentaux  de  destruction  de  la  pituitaire  n’a  jusqu’ici 
été  susceptible  de  reproduire,  même  de  très  loin,  les  troubles  caractéristique* 
de  l’acromégalie. 

(1)  Lucikn  et  J.  P.Mii.sor,  Tuberculose  de  l’Iiypopliyse  et  diabète  sucré,  Ikvue  NeuroU- 
giqtie,  n"  15,  la  août  1909. 

(2)  Th.\o.\,  Thiie  Paris,  1907.  L’bypophyse  à  l’état  iionnal  et  dans  les  maladies. 

(3)  Delillk,  Thisr  Paris,  1909.  L’bypopbyse  et  la  médication  liypopbysairo. 

(4)  Gemelli,  Sur  la  fonction  de  riiypopliysc.  Arch.  liai,  de  Biol.,  13  février  190*' 
■Vol.  IV,  fascicule  2.  p.  157. 

(5)  Ma.s.w,  L’hypopliyse.  Ktude  de  physiologie  pathologique.  Thèse  de  Bru.relles,  l**»' 

(6)  Paiuion  et  Goldstein,  in  .-  les  sécrétions  internes,  p.  690,  Paris.  Maloine,  1909. 

(7)  J.  Parisot,  Essai  de  destruction  do  l’hypophyse  par  un  sérum  liypophysotoxiQUCi 
Comptes  rendus  de  Société  de  Biologie,  21  novcmbi  e  1909,  t.  LXVII,  p.  741. 
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L’acromégalie  est-elle  au  contraire,  sous  la  dépendance  d’un  hyper  fonctionnement 
de  l’hypophyse  f 

En  faveur  de  cette  hypothèse,  il  est  un  certain  nombre  d'observations,  basées 
particulièrement  sur  des  recherches  histologiques  qui  sembleraient  indiquer 
une  hyperactivité  des  éléments  cellulaires  de  l’organe.  Il  faut  remarquer  de 
suite  combien  il  parait  étrange,  après  avoir  constaté  l’existence  du  syndrome 
acromégalique  en  coexistence  avec  des  lésions  manifestement  destructives  de  la 
glande,  n’ayant  en  tout  cas,  laissé  subsister  qu’une  quantité  de  tissu  sain  infé¬ 
rieure  à  la  normale,  qu’on  retrouve  cette  affection  liée  à  un  état  tout  opposé  de 
l’organe,  caractéristique  pour  beaucoup  d’une  hyperactivité  certaine.  Cette  oppo¬ 
sition  seule  prouve  combien  branlantes  sont  les  bases  sur  lesquelles  on  s’efforce 
d’édifier  la  pathogénie  hypophysaire  de  l’acromégalie. 

Quoi  qu’il  en  soit,  comme  je  le  disais,  ce  sont  d’abord  des  faits  anatomiques 
que  l’on  peut  invoquer  en  faveur  de  cette  hypothèse.  Lewis,  dans  un  cas  d’acro¬ 
mégalie  avec  mort  précoce,  a  observé  une  hypophyse  d’aspect  extérieur  nor¬ 
mal,  présentant  microscopiquement  une  hyperplasie  des  cellules  éosinophiles 
avec  un  nombre  restreint  de  cyanophiles  et  de  chromophobes  et  un  stroma  con¬ 
jonctif  peu  développé.  Les  observations  de  Ben,da,  Gilbert-Ballet  et  Laignel-La- 
vastine,  Alquier  et  Schmiergeld,  Presbeanu,  etc.,  ont  abouti  à  des  résultats 
comparables,  c’est-à-dire  à  la  mise  en  évidence  d’une  hyperactivité  de  la  glande. 

On  peut  mettre  également  à  profit,  pour  soutenir  cette  théorie  de  l’hyperfonc- 
tionnement  hypophysaire,  les  heureux  effets  de  l’ablation  partielle  de  la  glande 
pituitaire  chez  certains  acromégaliques.  Hochenegg  (1)  a  relaté  un  fait  d’acro¬ 
mégalie  dans  lequel  l’ablation  de  l’hypophyse  donna  des  résultats  entièrement 
favorables  :  disparition  de  la  céphalée,  amélioration  de  la  vision  ;  les  dents, 
primitivement  écartées,  se  rapprochèrent,  le  volume  des  pieds  et  des  mains 
diminua  considérablement.  Exner  (2)  a  présenté  récemment  à  la  Société  de  Mé¬ 
decine  de  Vienne  un  acromégalique,  âgé  de  34  ans,  à  qui  il  extirpa  un  adénome 
hypophysaire.  Dès  l’opération,  les  mains  et  les  pieds  diminuèrent  de  volume, 
les  dents  se  rapprochèrent,  les  douleurs  s’amendèrent.  Fait  intéressant,  le  corps 
thyroïde,  auparavant  impalpable,  devint  nettement  perceptible.  Il  semble  donc, 
malgré  ce  petit  nombre  de  faits,  qu’on  puisse  avec  Lecène  (3)  conclure  que 
*  l’ablation  de  la  tumeur  hypophysaire  par  la  voie  transnasale,  chez  un  acro¬ 
mégalique,  peut  amener  la  disparition  des  accidents  de  compression  intracrâ¬ 
nienne  et  du  syndrome  acromégalique  » . 

On  peut  s’appuyer  enfin  sur  les  fâcheux  résultats  observés  par  Benon  et  De- 
lille  (4),  sous  l’influence  de  l’opothérapie  hypophysaire  ;  dans  ce  cas,  en  effet, 
cette  médication  augmenta  l’intensité  des  troubles  acromégaliques  présentés 
par  la  malade. 

Ces  faits  peuvent  donc  être  considérés,  jusqu’à  un  certain  point,  comme  con¬ 
firmatifs  du  rôle  de  l’hyperfonctionnement  hypophysaire  dans  la  pathogénie  de 
d’acromégalie.  Mais,  comme  je  le  disais  précédemment,  il  est  singulièrement 

(1)  Hochenegg,  Acromégalie  guérie  par  ablation  de  l’hypophyse.  Thérapie  der  Gegcn- 
mai  1908  et  Acromégalie  et  Hypophyse.  Arch.  fur  Klin.  Chir.,  1908,  |).  437. 

(2)  Exneb,  Soc.  imp.  med.  Wien,  15  janvier  1909,  Wien  Klin  Woch.,  1909,  t.  XXIl, 
n®  3. 

(3)  Lecène,  Intervention  chirurgicale  sur  l’hypophyse  dans  un  cas  d’acromégalie. 
^  '■esse  Médicale,  23  octobre  1909,  n»  85. 

(4)  Rènon  et  Delille,  Soc.  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  19  juin  1908. 
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difficile  de  faire  cadrer  cette  hypothèse  avec  les  lésions  destructives  de  l’hypo¬ 
physe  si  fréquemment  mises  en  évidence  à  l’autopsie  des  acromégaliques. 

Aussi,  dans  le  hut  de  mettre  d’accord  cette  double  série  de  faits  si  opposés, 
certains  auteurs  ont-ils  pensé  qu’il  fallait,  au  cours  de  l’acromégalie,  considérer 
deux  phaies  dans  le  processus  pathogène  ;  la  première,  caractérisée  par  Vhyper- 
activité  fonclionnelle  de  l’hypophyse,  la  seconde  par  la  dégénérescence  et  l’abo¬ 
lition  du  fonctionnement  de  l’organe.  Quand  l’hypofonctionnement  ou  le  dysfonc¬ 
tionnement  surviennent  d’emblée,  sans  phase  préalable  d’hyperfonctionnement, 
les  déformations  acromégaliques  ne  se  produisent  pas;  elles  pourront,  par  con¬ 
séquent,  manquer  chez  des  sujets  porteurs  d’une  tumeur  pituitaire.  Ainsi,  dit 
Delille,  «  la  complexité  du  problème  de  l’acromégalie  est  plus  apparente  que 
réelle  ».  A  l’appui  de  cette  théorie  mixte,  on  peut  faire  intervenir  les  observations 
de  lienda,  de  Vassale  et  de  Lewis,  pour  lesquels  l’hypertrophie  de  l’hypophyse 
est  surtout  caractérisée  par  l’hyperplasie  des  cellules  chromophiles. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  le  fonctionnement  de  la  pituitaire 
et,  étant  donnés  les  rapports  très  variables  qui  existent  à  l’état  normal  entre 
ses  différentes  cellules  constitutives,  chromophobes  et  chromophiles,  éosino¬ 
philes  et  basophiles,  il  est  cependant  bien  difficile  de  conclure  à  une  plus  grande 
activité  des  phénomènes  sécrétoires  du  fait  de  la  prédominance  de  tels  ou  tels 
de  ses  éléments.  D’autres  objections  sont  d’ailleurs  possibles  :  il  est  des  cas  cli¬ 
niques  et  expérimentaux  dans  lesquels  l’hypophyse,  volumineuse,  est  en  état 
d’hyperactivité,  sans  qu’existe  aucune  manifestation  acromégalique,  telles  les 
hypertrophies  hypophysaires  consécutives  à  la  thyroïdectomie,  à  la  castration 
chez  l’animal  et  observées  dans  le  cas  de  lésions  thyroïdiennes  ou  génitales  chez 
l’homme  par  divers  auteurs,  par  Lucien  et  moi.  La  transformation  néoplasique 
de  la  glande  peut  entraîner  une  diminution  progressive  de  son  activité,  sans 
qu’il  y  ait  hyperfonctionnement,  et  cependant  les  symptômes  acromégaliques 
sont  présents.  Enfin,  l’hypofonctionnement  hypophysaire  peut  être  subit,  pro¬ 
duit  par  une  destruction  rapide  de  la  glande,  et  cependant  on  peut  mettre  en 
évidence  l’existence  des  déformations  caractéristiques  de  la  maladie  de  Marie. 
A  ce  sujet,  je  citerai  par  exemple  le  cas  rapporté  par  Bleibtreu  (1)  :  un  jeune 
homme  ayant  fait  une  chute  sur  la  tête  présente  à  la  suite  de  cet  accident  tous 
les  signes  de  l’acromégalie  ;  à  l’autopsie,  on  constata  l’absence  complète  de  la 
pituitaire  qui  avait  été  détruite  par  une  hémorragie  (comme  le  prouvait  l’exis¬ 
tence  d’une  masse  de  coloration  ocreuse,  formée  de  pigment  sanguin). 

Quant  au  développement  de  formations  adénomateuses,  dans  lequel  on  a  voulu 
voir  i'expression  de  l’hyperfonctionnement  de  la  glande,  il  semble  qu’on  doit 
lui  attribuer  une  tout  autre  origine.  Parmi  les  adénomes,  en  effet,  certains  se 
rapprochent  considérablement  des  néoplasies  épithéliales  ;  on  ne  saurait  donc 
leur  attribuer  un  rôle  effectif  dans  la  sécrétion  glandulaire  normale  ;  les  autres, 
et  ce  sont  généralement  les  seuls  observés,  se  développent  dans  un  organe  en 
voie  de  sclérose  ;  ils  n’ont,  je  crois  qu’un  rôle  compensateur  dans  un  organe, 
dont  une  portion  est  en  voie  d’atrophie.  Ce  phénomène,  qu'on  observe  égale¬ 
ment  dans  d’autres  parenchymes  glandulaires,  dans  le  rein  et  dans  les  surré¬ 
nales,  par  exemple,  est  donc  loin  d’être  l’expression  d’une  activité  glandulaire 
accrue. 

Get  état  d’hyperactivité,  parfois  constaté  dans  l’acromégalie,  ne  parait  pas 
pouvoir  être  retrouvé  au  début  du  développement  des  tumeurs  de  la  pituitaire. 

(1)  Bleibtreu,  Mieüchner  Med.  Wochenschr.;2i  octobre  190b.' 
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Pour  certains,  d’ailleurs,  il  relèverait  d’une  autre  origine.  L’étude  des  réactions 
hypophysaires  au  cours  des  maladies  aiguës  et  chroniques,  au  cours  des  intoxi- 
îiitions  expérimentales,  montre  que  la  glande,  dans  ces  différents  cas,  manifeste 
lin  certain  degré  d’hyperfonctionnement  ;  là  est  sans  doute  la  cause  des  hyper¬ 
trophies  bien  constatées  de  l’hypophyse,  consécutivement  à  la  castration  et  à  la 
thyroïdectomie.  On  comprendrait  ainsi  l’hypothèse  formulée  par  Guerrini  (1) 
^ui  voit,  dans  l’hypertrophie  hypophysaire  au  cours  de  l’acromégalie,  une 
réaction  teeondaire  de  cette  glande,  en  rapport  avec  l’état  d’auto-intoxication 
général  de  l’organisme.  Pour  Vassale  (2)  également,  l’hypertrophie  hypophy¬ 
saire  serait  sous  la  dépendance  d’un  trouble  de  la  nutrition  générale. 

Les  essais  expérimentaux  d’hyperhypophysie  chez  l’animal  n’apportent  d’ail- 
lêurs  aucun  appui  à  cette  théorie  de  l’hyperfonctionnement  de  la  glande. 

Caselli  (3)  conclut  que  les  injections  prolongées  de  suc  d’hypophyse,  à  des 
animaux  en  voie  d’accroissement,  n’influencent  pas  cet  accroissement  d’une  ma¬ 
nière  positive,  mais,  dans  quelques  cas,  en  retardent  le  progrès.  Cerletti  (4), 
sn  dehors  d’un  retard  notable  dans  l’augmentation  du  poids,  et  dans  le  dévelop- 
Pament  squelettique  des  animaux  soumis  aux  injections,  observe  un  gonfle- 
®aent,  d’ailleurs  peu  considérable,  de  leurs  épiphyses.  Les  recherches  que  j’ai,  à 
*6  sujet,  poursuivies  chez  l’animal  adulte,  et  chez  l’animal  très  jeune,  en  voie 
^6  croissance,  m’ont  montré  que  chez  les  premiers,  des  doses  même  fortes 
•d’extrait  hypophysaire  n’entraînent  pas  de  modification  notable  du  poids  ou  du 
*’î'ielette.  Chez  l’animal  en  voie  de  développement,  les  doses  fortes  produisent 
ralentissement  de  la  croissance  (diminution  du  poids,  développement  sque- 
'attique  moindre),  des  phénomènes  cachectiques  peuvent  apparaître,  ces  troubles 
*®oiblant  dus  essentiellement  à  l’effet  toxique  des  extraits  injectés.  Des  doses 
|aès  faibles,  en  effet,  ne  produisent  pas  de  phénomènes  nettement  appréciables, 
^croissance  des  animaux  injectés  égalant  dans  ces  cas  celle  des  témoins.  Ces 
^'fîérents  résultats  expérimentaux,  négatifs  au  point  de  vue  de  la  reproduction 
syndrome  acromégalique,  sont  d’ailleurs,  en  accord  avec  ceux  qu’obtinrent 
Gilbert-Ballet  et  Laignel-Lavasline. 


résumé,  l’hyperactivité  hypophysaire,  comme  cause  de  l’acromégalie,  ne 
‘®*hble  pas  encore  bien  établie.  Il  est  impossible,  en  effet,  de  considérer  une 
“•heur  hypophysaire  comme  capable  d’entraîner  l’hyperfonctionnement  de  la 
0  Inde,  celle-ci  étant  fréquemment,  profondément  détruite.  On  ne  peut  non 
admettre  l’hypothèse  d’un  hyperfonctionnement  suivi  d’un  stade  d’hypo- 
hctionnement  de  l’organe.  Enfin,  les  cas  d’hyperplasie  primitive  de  l’hypo- 
yse  avec  acromégalie  sont  encore  trop  rares,  et  surtout  trop  mal  établis  pour 
J.  “••  en  puisse  tirer  un  argument  sérieux  en  faveur  de  la  théorie  de  l’hyperac- 
•té  hypophysaire  comme  cause  de  l’acromégalîe.  Les  résultats  de  l’expéri- 
htation  n’apportent,  eux  non  plus,  aucun  appui  à  cette  théorie. 


GeEuiiiNi,  Sur  une  hypertrophie  secondaire,  expérimentale,  de  l’hypopliyse,  Àrch. 
fiioî.,  t.  XLIII,  1905,  fasc.  1,  p.  680. 

tiij  1  *as8*lb,  L’hypopliyse  dans  le  myxœdème  et  dans  l’acromégalie.  Rivista  speri- 
di  Frevaii,  etc.,  an.  XXXVIII,  30  août  1902,  fasc.  2  et  3,  p.  25. 

“'stn  Influence  de  la  fonction  de  l’hypophyse  sur  le  développement  de  l’orga- 

m®’ fliwta  sper.  di  frenatria,  etc...  XXXVIl,  15  avril  1900,  p.  176. 

4pfl  EITets  des  injections  de  suc  d’hypophyse  sur  l’accroissement  somatique, 

‘■«‘«î.  de  Biol.  XLVII,  20  avril  1907,  p.  123. 
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Si,  (le  ces  faits,  nous  voulons  tirer  quelques  conclusions  sur  le  rôle  joué  par 
la  glande  pituitaire  dans  la  pathogénie  de  l’acromégalie,  nous  voyons  que 
divers  points  peuvent  (5tre  précisés  ; 

Il  existe  un  rapport  certain  entre  l’acromégalie  et  l’hypophyse,  cette  glande 
se  trouvant  la  plupart  du  temps  lésée  dans  cette  affection. 

Quoique,  dans  bien  des  cas,  les  lésions  hypophysaires  soient  mal  définies,  et 
paraissent  revêtir  des  caractères' assez  variables,  il  faut  reconnaître  qu’il  s’agit 
le  plus  souvent  de  lésions  destructives  de  la  glande,  'toutes  les  lésions,  plus  ou 
moins  profondes  de  la  pituitaire,  ne  s’accompagnent  pas  nécessairement  de 
symptômes  acromégaliques. 

Tous  les  cas  d’acromégalie  ne  s’accompagnent  pas  de  lésions  hypophysaires 
manifestes. 

11  n’y  a  pas  de  règle  précise,  ni  de  rapport  bien  déterminé  entre  l’augmenta¬ 
tion  ou  la  diminution  d’activité  de  la  glande  et  le  syndrome  acromégalique. 

Expérimentalement,  on  n’a  pu  reproduire  aucun  symptôme  caractéristique 
de  l'acromégalie  soit  par  l’ablation  totale  ou  incomplète  de  la  glande,  soit  pur 
des  injections  répétées  d’extrait,  destinées  à  créer  un  état  d’hyperhypophysie- 

Du  fait  que  dans  ces  derniers  temps  (c’est-à-dire  depuis  que  l’attention  a  été 
attirée  sur  ce  point)  on  a  constaté  dans  la  plupart  des  cas  d’acromégalie  des 
lésions  des  diverses  glandes  à  sécrétion  interne,  on  doit  considérer  la  lésio» 
hypophysaire  comme  représentant  seulement  l’un  des  éléments  d’un  complexus 
morbide  qui  ne  se  trouve  pas,  par  là  même,  essentiellement  sous  sa  dépsO' 
dance. 

Les  résultats  expérimentaux  et  les  faits  cliniques  rapportés  par  divers 
auteurs,  ceux  que  j’ai  pu  établir  avec  Lucien  semblent  prouver  qu’il  exista 
entre  l’hypophyse,  les  glandes  génitales  et  la  thyroïde  des  relations  toutes  spé' 
ciales,  indiscutables.  Ces  relations  réciproques  méritent  d’autant  plus  d’attirer 
l’attention  qu’elles  concernent  des  organes  dont  le  rôle  dans  la  croissance, 
développement  normal  de  l’individu,  est  de  première  importance. 

L’acromégalie,  à  la  faveur  des  données  actuelles  de  la  clinique,  de  l’anatO' 
mie  pathologie  et  de  l’expérimentation  apparaît  donc,  semble-t-il,  comme 
résultante  d’altérations  très  diverses  des  glandes  à  sécrétion  interne,  et  en  pe®' 
ticulier  de  la  triade  génilo-tityro-hypophysaire. 

De  ces  faits,  se  dégage,  je  crois,  une  notion  générale  qu’il  est  possible  d® 
résumer  ainsi  ;  en  raison  de  sa  fréquence  au  cours  de  l’acromégalie,  la  lésion  hyP' 
physaire  parait  ilre  une  condition  nécessaire,  mais  elle  ne  peut  être  considérée  coi»^ 
une  condition  suffisante  pour  la  production  du  syndrome  caractéristique  de 
affection. 
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bibliographie 

^^7)  Atlas  microscopique  et  topographique  du  Système  Nerveux  Cen¬ 
tral  de  l’Homme  (Mikroskopisch-topographischer  Atlas  des  menschlichen 
Zentralnervensystems),  par  Otto  Marbubg  (2“  édition),  Vienne,  1910. 

La  seconde  édition  de  cet  excellent  livre  suit  la  première  à  6  ans  d’intervalle; 
pour  un  livre  d’anatomie  cela  indique  un  accueil  des  plus  favorables.  Cet  accueil 
d’ailleurs  parfaitement  mérité,  car,  sous  une  forme  extrêmement  condensée, 
Otto  Marburg  donne  dans  ce  volume  l’ensemble  des  notions  dûment  admises 
touchant  l’anatomie  des  centres  nerveux  chez  l’homme.  Le  texte  est  clair,  sobre, 
très  au  courant  des  acquisitions  scientifiques  les  plus  récentes.  Les  figures  très 
t>ien  dessinées  sont  également  claires  tout  en  serrant  d’aussi  près  que  possible 
nature.  Enfin,  au  point  de  vue  de  la  nomenclature,  on  saura  beaucoup  de  gré 
^  M.  Otto  Marburg  pour  la  peine  qu’il  a  prise  de  donner  la  synonymie  de  chaque 
dénomination  en  latin,  en  allemand,  en  anglais,  en  français  et  en  italien.  Pour 
neurologiste  et  le  psychiatre  cet  atlas  est  certainement  un  des  meilleure  livres 
d  anatomie  du  système  nerveux  qui  existent  actuellement.  R. 

■*^8)  Jahresbericht  über  die  Leistungen  und  Fortschritte  auf  dem 
Gebiete  der  Neurologie  und  Psychiatrie,  Xll,  1909  (édité  chez  Karger, 
^Berlin). 

Ce  volume,  comme  les  précédents,  contient  un  grand  nombre  d’indications 
bibliographiques  et  d’analyses  concernant  les  travaux  neuropsychiatriques  parus 
Pendant  l’année  1908.  Il  est  particulièrement  utile  aux  neurologistes  et  aux 
psychiatres.  R. 

anatomie 

Recherches  sur  la  Couche  Optique,  par  Ebnest  Sachs.  New-York  neu- 
’^’^^oçjieal  Society,  6  avril  1909.  The  Journal  of  nervoiis  and  mental  Disease,  n°  8, 
P-  480,  août  1909. 

L  hypothalamus  est  essentiellement  distinct  du  thalamus,  mais  il  est  en  con- 
®®xion  avec  le  globus  pallidus. 

thalamus  a  une  portion  interne  et  une  portion  externe;  la  portion  interne 
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comprend  le  noyau  antérieur  et  le  noyau  médian.  Cette  partie  interne  est  asso¬ 
ciée  au  noyau  caudé  et  au  rhinencéphalon. 

La  portion  externe  est  la  station  terminale  du  filet  et  du  pédoncule  cérébelleux 
supérieur;  elle  est  en  connexion  étroite  avec  l’aire  rolandique. 

Les  portions  interne  et  externe  du  thalamus  semblent  être  des  formations 
indépendantes. 

Chez  les  singes  et  chez  les  chats  le  noyau  latéral  du  thalamus  est  en  con¬ 
nexion  avec  l’aire  excito-motrice.  Les  libres  thalamo-corticales  unissant  le 
noyau  latéral  avec  l’écorce  ont  une  disposition  dorso-ventrale  ;  les  fibres  pour  la 
face  sont  ventrales  et  les  fibres  pour  les  membres  sont  dorsales.  Thoma. 

4W)  Des  altérations  fines  du  Cerveau  après  Traumatisme  crânien 
r  (Ueber  feinere  Veracnderungen  im  Gehirn  nach  Kopftrauma),  par  Yoshikawa 
(Japon).  Allg.  z.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  6,  p.  901,  1908  (1  pl.). 

Comme  modifications  survenant  après  un  traumatisme  crânien  dans  le  cer¬ 
veau,  certains  auteurs  ont  surtout  attiré  l’attention  sur  les  lésions  des  cellules 
ganglionnaires.  D’autres  auteurs  ont  avant  tout  noté  les  altérations  vasculaires. 

L’auteur  cite  7  cas  personnels  avec  autopsie  et  examen  histologique  qui  le 
conduisent  à.  affirmer  qu’il  y  a  des  lésions  de  deux  sortes,  cellulaires  et  vascu¬ 
laires.  Il  y  a  augmentation  du  nombre  des  vaisseaux,  épaississement  des  parois, 
infiltration  de  cellules  rondes. 

II  importe  de  distinguer  dans  ces  cas  les  lésions  qui  sont  imputables  au  trau¬ 
matisme  et  ce  qui  relève  d’autres  causes,  chose  souvent  mal  aisée.  (Pas  un  des 
cas  de  l’auteur  n’est  exempt  de  doute  à  cet  égard.)  Ch.  Ladame. 

451)  Dégénération  et  Régénération  traumatiques  de  l’Encéphale 
humain  adulte,  par  Pfeifkr.  Journ.  f.  Psychol.  u.  Neurol.,  Bud.  XII,  lift.  2/3, 

Ss.  96-123,  9 ’fextDg.,  1908. 

Le  matériel  d’étude  est  fourni  par  des  cerveaux  ponctionnés  pour  sarcomatose 
ou  cyslicercose.  La  ponction  aseptique  de  l’encéphale  ne  détermine  aucune 
trace  d’inflammation.  Cinq  jours  après  la  ponction,  on  rencontre  seulement  en 
effet  le  tissu  de  destruction  banal,  formé  de  corpuscules  granuleux,  de  globules 
rouges  pâles  et  déformés,  de  macrophages  étoilés.  De  3  semaines  à  10  mois 
après  l’opération,  la  cicatrice  s’organise.  On  trouve  un  tissu  conjonctif  jeune, 
riche  en  vaisseaux  de  néoformation,  formant  une  colonne  compacte  comblant 
presque  en  totalité  le  trajet  de  la  ponction.  Ce  tissu  cicatriciel  ne  renferme 
point  trace  de  cellules  ou  de  fibrilles  névrogliques.  La  névroglie  ne  joue  donc  . 
aucun  rôle  dans  la  cicatrisation  des  plaies  aseptiques  de  l’encéphale.  11  existe 
quelques  lésions  dégénératives  des  cellules  ganglionnaires  au  voisinage  du 
trajet.  Au  début,  les  cylindraxes  placés  au  niveau  de  la  cicatrice  sont  frag¬ 
mentés  et  présentent'  de  la  dégénération  granuleuse  ;  plus  tard,  le  tissu  cicatri¬ 
ciel  complètement  dépourvu  de  fibres  dégénérées  ;  il  peut  renfermer  des  cylin¬ 
draxes  de  néoformation,  en  vue  d’accroissement.  Sur  les  cicatrices  les  plus 
anciennes,  s’observe  même  la  pénétration  des  gaines  de  myéline  dans  la  zone 
cicatricielle.  Françoi.s  Moutier. 

452)  Histologie  des  Dégénérations  secondaires  dans  la  Moelle  épi' 
nière,  par  Ahtur  Knick.  Journal  fur  Psychologie  und  Neurologie,  Bud.  XIL 
lift.  1,  Ts.  20-56,  Taf.  III,  1908. 

Une  série  d’expériences  sur  le  lapin  et  d’examens  anatomiques  chez  l’homme 
ont  conduit  l’auteur  aux  conclusions  suivantes.  Le  phénomène  de  la  dégénéra- 
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tion  secondaire  comprend  trois  processus  distincts  :  1"  Fragmentation  des  cylin 
draxes  et  des  gaines  mjéliniques  en  boulettes  (altération  purement  régressive, 
nécrobiotique)  ;  2“  multiplication  de  la  névroglie  et  phagocytose  des  produits 
fragmentés  à  l’intérieur  du  corps  des  cellules  névrogliques  ;  3"  Altérations 
progressives  de  la  névroglie  amenant  l’accroissement  et  l’épaississement  du 
squelette  névroglique.  —  Les  éléments  cellulaires  fenêtrés  que  l’on  observe 
dans  la  dégénération  secondaire  sont  d’origine  névroglique.  En  effet,  les  élé¬ 
ments  des  parois  vasculaires  sont  partout  au  repos,  et  présentent  seulement  un 
gonflement  éventuel  de  leur  endothélium.  Les  seules  cellules  en  voie  de  trans¬ 
formation,  au  niveau  des  cordons  dégénérés,  sont  les  névrogliques.  L’évolution 
des  cellules  fenêtrées  et  des  cellules  névrogliques  est  contemporaine  et  paral¬ 
lèle.  Toutes  les  formes  de  transition  s’observent  d’ailleurs.  —  En  un  mot,  par¬ 
tout  où  s’observent  des  produits  de  destruction,  le  protoplasme  des  cellules  de 
névroglie  entoure  les  débris  des  conducteurs  nerveux  et  envoie  contre  eux  des 
cellules  fenêtrées  principalement.  Celles-ci  divisent  et  détruisent  sur  place  les 
fragments,  ou,  s’éloignant  détinitivemenl  de  la  structure  névroglique,  émigrent, 
chargées  de  gouttelettes  de  myéline,  dans  les  gaines  lymphatiques  des  vais¬ 
seaux.  Ce  dernier  mode  d’élimination  tient  une  bien  plus  grande  place  chez 
l’homme  que  chez  le  lapin.  François  Moütier. 

453)  Sur  l’Innervation  segmentaire  du  Muscle  droit  de  l’Abdomen, 

par  Eüuard  Schwartz  (de  Itiga).  Neurol.  Cbtt..  n"  4,  p.  182-187,  1909  (4  fig.). 

D’après  l’étude  d’un  syndrome  de  llrown-Séquard  consécutif  à  un  traumatisme 
médullaire  (coup  de  couteau)  avec  paralysie  et  DR  du  tiers  inférieur  du 
muscle  droit  du  côté  gauche,  l’auteur  s’appuyant  sur  des  observations  analogues 
•le  Saleckeret  de  Dinkler,  admet  que  ce  segment  musculaire  est  innervé  par  les 
Xl'  et  XII'  paires  dorsales.  11  démontre  également  l’existence  de  trois  réflexes 
'ibdominaux  (au  lieu  des  deux  admis  généralement)  ;  l’inférieur  et  le  moyen  sont 
*ssurés  par  les  trois  dernières  paires  des  nerfs  intercostaux  et  des  racines  cor- 
^’cspondantes,  le  supérieur  emprunte  la  voie  du  I.X'  intercostal. 

François  Moutier. 
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4o4)  Trois  observations  de  Rire  et  de  Pleurer  spasmodiques  chez 
des  Hémiplégiques  du  Côté  droit,  par  Vires  et  Anglada  (de  Montpel¬ 
lier).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XXII,  n“  2,  p.  119-120,  mars- 
avril  1909. 

Chez  le  premier  des  malades,  les  phénomènes  spasmodiques  sont  peu 
‘•^tenses;  ils  marchent  de  pair  avec  une  forme  hémiplégique  qui  n’est  relative- 
*'^®nt  pas  grave  puisqu’il  y  a  une  rétrocession  notable  de  la  paralysie.  L’émoti- 
^*ié  personnelle  ne  joue  aucun  rôle,  et  s’il  est  triste,  c’est  qu’il  a  pleuré  involon- 
mrernent.  Son  spasme  paraît  bien  sous  la  dépendance  d’une  lésion  capsulaire 
hémorragie  cérébrale)  comme  le  veut  Brissaud. 

Le  second  malade  a  généralement  besoin  d’un  excitant  pour  mettre  en  branle 
instabilité  mimique.  Son  intelligence  est  assez  rudimentaire.  De  par  son 
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aphasie,  on  peut  le  considérer  comme  un  cortical,  et  sa  lésion  corticale  doit 
joindre  son  rôle  à  celui  de  l’irritation  capsulaire  secondaire. 

Enfin  chez  le  troisième  malade,  il  existe  un  état  émotionnel  accentué  qui  joue 
le  rôle  prédominant  dans  la  formation  de  ses  crises.  11  y  a,  en  plus,  quelques 
phénomènes  d’origine  bulbaire,  et  un  certain  degré  de  troubles  du  langage. 

La  thérapeutique,  employée  chez  ces  malades  (traitement  mercuriel)  n’a  donné 
de  résultats  que  pour  le  premier  d’entre  eux.  F.  Feindel. 

455)  Lésion  traumatique  du  Lobe  Frontal  droit,  par  Veraguth  (Zurich). 

1"  séance  de  la  Société  suisse  de  Neurologie,  Berne,  mars  1909  (paru  dans  Deutsche 

Zeitsch.  f.  Nervenheilk.,  t.  XXXIl). 

Malade  observé  pendant  5  ans,  état  stationnaire  avec  symptômes  résiduels. 
Somatiquement  il  y  a  perte  de  la  substance  osseuse  du  frontal  droit,  une  posi¬ 
tion  anormale  de  l’œil  droit,  anosmie  droite  légère,  parésie  des  extrémités 
gauches,  clonus  de  la  main  gauche  et  patellaire  gauche.  11  y  a  de  plus,  de  l’asy- 
nergie  de  la  main,  plus  marquée  à  droite. 

Psychiquement,  l’état  affectif  est  normal,  l’association  des  idées  est  du  type 
prédicatif,  avec  une  tendance  aux  répétitions.  Il  n’y  a  pas  de  lacunes  de  l’intel¬ 
ligence.  On  note  une  grande  pauvreté  du  stock  des  idées,  on  ne  sait  pas  s’il  en  a 
toujours  été  ainsi.  Cii.  Ladame. 

456)  Coup  d’œil  sur  la  Physiologie  pathologique  des  Tumeurs  du  Cer¬ 
veau,  par  Harvey  Cushing.  New-York  neurological  Society,  6  avril  1909.  The 

Journal  of  ner vous  and  mental  Diseuse,  n"  8,  p.  481,  août  1909. 

Le  cerveau  est  fréquemment  le  siège  do  tumeurs.  Par  malheur  la  lésion  est 
rarement  reconnue  à  son  début;  souvent  il  est  trop  tard  pour  intervenir  utile¬ 
ment  quand  elle  est  rendue  évidente  par  les  symptômes. 

La  stase  papillaire  est  le  principal  symptôme  du  début;  elle  est  d’origine 
mécanique  et  due  à  l’accumulation  du  liquide  dans  l’enveloppe  du  nerf. 

De  nombreuses  observations  périmétriques  ont  montré  à  l’auteur  qu’à  la 
période  du  début  des  tumeurs  cérébrales  le  champ  visuel  des  couleurs  est  rétréci 
et  qu’il  y  a  interversion  pour  les  couleurs;  ces  phénomènes  sont  les  premiers  à 
disparaître  après  l’ablation  de  la  tumeur  ou  après  une  décompression  cérébrale. 
La  chose  est  intéressante  vu  l’attribution  qu’on  pourrait  en  faire  à  l’hystérie. 

Les  tumeurs,  y  compris  le  gliome,  agissent  beaucoup  plus  sur  la  partie  avoisi¬ 
nante  par  compression  que  par  envahissement. 

En  ce  qui  concerne  les  mesures  de  décompression,  l’auteur  insiste  sur  les 
précautions  à  prendre;  l’encéphale  tend  à  faire  hernie  à  travers  l’orifice  de  la 
trépanation  ;  si  l’on  pratique  la  ponction  lombaire  il  fait  hernie  à  travers  le  trou 
occipital,  d’où  un  très  gros  danger.  On  sait  que  la  ponction  lombaire  a  causé 
nombre  de  décès  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale.  Thoma. 

457)  Un  cas  de  Tumeur  cérébrale  à  évolution  rapide,  par  Flatau. 

Société  médicale  de  Varsovie,  Section  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  séance  du 

22  janvier  1910. 

Femme  de  26  ans;  trois  mois  avant  sa  mort,  elle  fut  atteinte  subitement  de 
céphalées  violentes  et  de  vertiges. 

A  l’examen  (un  mois  avant  sa  mort),  on  ne  trouva  rien  en  dehors  de  l’exagé* 
ration  du  réllexe  rotulien  gauche.  A  l’examen  du  fond  de  l’œil  on  constata  lu 
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congestion  papillaire  à  droite,  un  début  d’atrophie  à  gauche;  vision  1/2  à  droite, 
1/6  à  gauche. 

fendant  le  séjour  à  l’hôpital,  les  céphalées  redoublèrent  d’intensité.  La  veille 
de  sa  mort,  la  malade  perd  subitement  connaissance,  et  l’on  note  le  signe  de 
Babinski  des  deux  côtés. 

A  l’autopsie  on  trouva  une  tumeur  de  la  partie  postérieure  de  l’hémisphère 
gauche,  comprimant  très  fortement  le  cervelet. 

Flatau  a  observé  quelques  cas  semblables.  Ces  tumeurs  cérébrales  à  évolution  rapide 
ont  une  symptomatologie  caractérisée  par  l’intensité  et  le  début  brusque  de  céphalées, 
par  l’absence  des  signes  de  localisation  ;  les  symptômes  relevés  à  l’examen  ophtalmolo- 
8'gue  sont  prononcés;  la  mort  arrive  au  bout  de  quelques  semaines. 


458)  Deux  cas  de  Diplégie  cérébrale  infantile,  par  Higier.  Société  médicale 
de  Varsovie,  Section  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  séance  du  22  janvier  1910. 

I-  —  Garçon  de  16  ans  qui  a  été  pris  à  l’âge  de  7  semaines  de  fièvre  avec 
Convulsions.  Les  mouvements  sont  affaiblis  chez  ce  garçon  et  depuis  un  an  la 
Parésie  augmente  progressivement.  La  force  musculaire  est  diminuée  dans  tous 
CS  membres,  la  parésie  est  plus  prononcée  à  gauche.  Mouvements  athétoïdes  des 
quatre  membres,  mouvements  associés  de  la  jambe  droite,  arriération  intellec- 
^clle  et  crises  d’excitation  passagère  sans  perte  de  connaissance.  11  semble 
agir  d’une  diplégie  cérébrale  due  à  des  altérations  chroniques  inflammatoires 
c  I  encéphale.  A  noter  dans  cette  observation  :  l’aggravation  tardive  de  l’état  du 
'**alade,  les  mouvements  associés,  les  troubles  pseudo-bulbaires. 

f  •  • —  Homme  de  3S  ans  ayant  eu  une  encéphalite  dans  son  enfance.  Les  con- 
J'^’lsions  se  répètent  à  l’âge  de  20  ans  et  depuis  cette  époque  le  malade  a  tous 
ca  deux  mois  des  crises  d’épilepsie.  Il  ne  présente  pas  de  paralysie,  mais  on 
Serve  des  mouvements  de  type  choréique  et  athétosique  dans  les  muscles  de  la 
ce,  de  la  langue  et  des  membres.  Mouvements  associés  surtout  quand  le  malade 
Pccle,  Démarche  particulière,  avec  caractère  de  «  distonicité  ».  La  parole  est 
®^Plo8ive,  nasonnée.  Parfois  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  .Vffai- 
•ssement  considérable  de  l’intelligence. 

Diagnostic  ;  diplégie  cérébrable  à  type  mixte  choréo-ataxique  qui  s’est  consti- 
c  à  la  suite  d’une  polioencéphalite  aiguë  survenue  dans  l’enfance.  Dans  ce  cas 
^  *  ^■''técédents  font  défaut:  la  démarche  est  troublée  malgré  le  peu  de  gravité 
parésie.  Pas  de  dégénération  des  voies  pyramidales.  F. 

Un  cas  de  Paralysie  Pseudo-bulbaire,  par  Bychowski.  Société  médicale 
c  Varsovie,  Section  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  séance  du  22  janvier  1910. 

s  agit  d’un  homme  de  .50  ans  qui  assista  au  massacre  de  son  père  et  de  son 

Quelques  jours  plus  tard  la  parole  devint  imprécise  et  progressivement  ces 
/ibles  s’accentuèrent.  Par  ailleurs  o 
bièn, 


e  constate  de  particulier  que  le  phéno- 
des  orteils  à  gauche  et  l’exagération  des  réflexes  tendineux, 
t  .  ®  ’^ulade, peut  prononcer  toutes  les  lettres,  mais  d’un  timbre  *nasonné.  Cer- 
es  syllables  se  confondent.  Déglutination,  mastication  normales.  Contraction 
est  langue  qui  est  légèrement  atrophiée  à  droite;  le  voile  du  palais 

Parésié;  pas  de  modifications  de  l’excitabilité  électrique;  légère  atrophie  des 
g  es  de  la  main  avec  secousse  fibrillaire. 
âg  ^ehowski  ne  croit  pas  qu’il  s’agisse  de  paralysie  bulbaire,  mais  d’un  ensemble 
^  tites  hémorragies  cérébrales  sous-corticales. 

Sterling,  Gajkibwicz  et  Bornstein  la  présence  des  atrophies  et  des  secousses 
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fibrillaires  et  l’absence  d’ictus  plaide  en  faveur  d’ane  affection  intéressant  les  noyaux 
bulbaires. 

BnEGMAN  insiste  sur  ce  point  que  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  les  voies  supra- 
nucléaires  peuvent  se  prendre:  cela  peut  éclairer  l’histoire  du  cas  actuel. 

Bvchowski  n’admet  pas  qu’il  puisse  être  question  d’une  paralysie  labio-glosso-laéyngée; 
c’est  d’une  paralysie  pseudo-bulbaire  qu’il  s’agit. 

F, 

400)  Contribution  à  l  étude  du  Syndrome  Pédonculaire.  Un  cas  avec 
Hémiplégie  gauche  et  Ophtalmoplégie  totale  bilatérale,  par  P.  Zosin 
(de  Jassy).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXIl,  n"  2,  p.  Ii4-di8, 
mars-avril  1909. 

Aujourd’hui  on  connaît  trois  types  de  syndrome  pédonculaire  ;  le  type  de 
Weber,  le  plus  commun,  caractérisé  par  une  hén?iplégie  du  côté  opposé  à  le 
lésion  avec  ophtalmoplégie  unilatérale  du  côté  de  la  lésion;  le  type  de  Grasset 
avec  adjonction  de  la  paralysie  du  nerf  oculo-moteur  externe  du  côté  correspon¬ 
dant  à  la  lésion;  le  type  de  Bénédikt  caractérisé  par  une  hémiparésie  avec  pa¬ 
ralysie  croisée  du  nerf  oculo-moteur  commun  et  le  tremblement  des  extrémités- 
paralysées.  Mais  les  troubles  pédonculaires  peuvent  dépasser  les  limites  habi¬ 
tuelles,  comme  cela  se  voit  dans  le  cas  de  l’auteur  où  il  y  a  hémiplégie  gaucbe 
et  ophtalmoplégie  totale  bilatérale.  Cela  revient  à  dire  qu’une  ophtalmoplégie 
totale  gauche  s’ajoute  au  syndrome  de  Weber  et  c’est  justement  par  cette  parti¬ 
cularité  que  le  cas  actuel  constitue  une  forme  à  part  du  syndrome  pédoncu-. 
laire.  ' 

Chez  la  malade  les  troubles  dépendent  sans  doute  d’une  lésion  qui  intéresse¬ 
rait  à  la  fois  les  noyaux  d’origine  des  nerfs  oculo-moteurs  communs  (ophtalmo¬ 
plégie  bilatérale  totale),  le  faisceau  sensitif  droit  au  moins  en  partie  (hérniby- 
poesthésie  gauche)  et  le  cordon  pyramidal  droit,  y  compris  le  faisceau  génieulé 
(hémiplégie  gauche  complète).  Pour  qu’une  lésion  puisse  réaliser  cet  ensemble- 
symptomatique,  il  faut  qu’elle  soit  située  dans  la  région  pédonculaire  supé'' 
rieure,  et  intéresse  surtout  la  calotte  pédonculaire  au-dessous  de  la  partie  pos^' 
téricure  du  plancher  du  3"  ventricule  et  de  la  partie  antérieure  de  l’aqueduc  de 
Sylvius;  c’est  là  que  sont  situés  en  rangées  les  noyaux  des  nerfs  oculo-moteure- 
communs.  La  lésion  empiète  vers  la  droite  pour  au  moins  toucher  le  faisceau- 
sensitif  et  le  cordon  moteur  du  pédoncule  cérébral  droit.  E.  Feindei.. 

401)  Un  cas  de  maladie  de  Parkinson,  par  Wurcelman.  Société  médicale 
Varsovie,  Section  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  séance  du  22  janvier  1910. 

Malade  de  23  ans.  Chez  cette  femme,  les  troubles  morbides  ont  débuté  il  y 
trois  ans  pur  de  la  faiblesse  générale  et  du  tremblement  de  la  main  droit®' 
Actuellement  on  constate  la  rigidité  de  l’attitude  et  de  l’expression,  la  propul¬ 
sion  et  la  rétropulsion.  L’observation  est  intéressante  par  l’apparition  précoce  d® 
la  paralysie  agitante.  11  n’existe  dans  la  littérature  que  cinq  faits  comparabl®®' 
nu  cas  actuel.  F. 

MOELLE 

462)  Un  cas  de  Sclérose  en  plaques  à  marche  rapide,  par  WuRCELMAth 
Société  médicale  de  Varsovie,  Section  do  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  séance  <* 
22  janvier  1910. 

Le  cas  concerne  une  femme  de  29  ans,  il  est  remarquable  par  son  début 
que  et  son  évolution  très  rapide.  L’étiologie  est  inconnue.  F.- 
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463)  Rôle  étiologique  du  Traumatisme  dans  quelques  maladies  de  la 
Moelle  épinière  (Myélites  chroniques.  Sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique.  Atrophie  musculaire  progressive),  par  L.  Ingei.rans  (de  Lille). 
L’c/io  médical  da  Nord,  an  XIll,  n”  28,  p.  321,  11  juillet  1909. 

En  dehors  des  blessures  graves,  écrasenaents,  sections,  plaies,  hémorragies, 
il  y  a  encore  un  grand  nombre  de  maladies  chroniques  de  la  moelle  que  le 
trauma  peut  provoquer,  ou  pour  mieux  dire  éveiller,  chez  des  sujets  prédisposés. 
Il  ne  s’agit  plus  cette  fois  de  lésions  mécaniques,  au  sens  strict  du  mot  ;  ce  sont 
des  états  morbides  chroniques,  ordinairement  produits  par  des  causes  internes 
6t  que  par  hasard  entraîne  un  choc,  un  trauma  plus  ou  moins  violent. 

On  est  ainsi  en  face  de  maladies,  systématisées  ou  non,  de  la  moelle,  nées 
^  la  faveur  d’une  occasion  traumatique  et  qui  évoluent  absolument  comme  si 
1  infection  ou  l’intoxication,  qui  d’ordinaire  les  appellent,  les  avaient  amenées. 

_  Tout  ceci  n’est  pas  connu  depuis  longtemps.  Il  y  a  pourtant  un  tabes  trauma¬ 
tique,  une  sclérose  en  plaques  traumatique,  une  syringomyélie  traumatique,  et 
d autres  myélopathies  encore;  les  faits  accumulés  depuis  quelques  années,  et 
Surtout  depuis  les  lois  sur  les  accidents  du  travail,  obligent  les  plus  réfrac¬ 
taires  à  reconnaître  leur  réelle  existence.  E.  F. 

464)  Le  Tabes  traumatique,  par  P.-L.  Ladame  (Genève).  Communication  d  la 
//"  Réunion  de  la  Société  suisae  de  Neurologie,  Zurich,  6-7  novembre  1909. 

Existe-t-il  un  tabes  traumatique?  Naguère  on  répondait  affirmativement. 
Oepuis  l’existence  des  lois  d’assurance  contre  les  accidents,  on  est  devenu  plus 
réservé  et  plus  sceptique. 

L’auteur  cite  un  cas  personnel  de  traumatisme  grave  (accident  de  chemin  de 
®r)  chez  un  homme  de  S2  ans,  qui,  quelques  mois  après,  présente  les  symp- 
émes  nets  de  tabes  incipiens.  Comme  antécédents,  une  gonorrhée  bénigne  à 
^ége  de  18-20  ans. 

Y  a-t-il  rapport  de  cause  à  effet  entre  le  traumatisme  et  les  symptômes  tabé- 
‘‘ques?  En  d’autres  termes,  le  tabes  est-il  l’effet  direct  du  traumatisme? 

E  est  précisément  ce  qu’il  est  difficile  a  démontrer,  le  malade  n’ayant  pas  été 
®*aminé  par  un  spécialiste  avant  le  sinistre. 

,^’ifeur  examine  aux  différents  points  de  vue  anatomique,  expérimental  et 
'•îique  ce  que  l’on  décrit  comme  tabes  traumatique.  11  cherche  à  établir  le  dia- 
°®tic  différentiel  entre  le  tabes  traumatique  et  le  tabes  tout  court, 
été  **  P®***!'  *1®  anatomo-pathologique,  le  tabes  traumatique  est  loin  d’avoir 
démontré.  11  en  est  de  même  expérimentalement, 
ait  aucun  cas  de  tabes  traumatique  pur,  où  le  traumatisme  seul 

été  la  cause  unique,  n’a  été  publié.  Ch.  Ladame. 

Les  Crises  Entéralgiques  du  Tabes,  par  Mavhiciî  Loepeh.  Semaine 
médicale,  an  XXIX,  n”  14,  p.  1.67,  7  avril  1909. 

lais  avec  une  fréquence  moindre,  comme  le  rectum  et  la 
testin  peut  être  chez  le  tabétique  le  siège  de  troubles 
ent  accusés.  Les  uns  représentent  des  phénomènes  sécre- 
;  ce  sont  la  diarrhée  et  la  constipation  opiniâtres.  Les 
ent  parler,  des  crises  entéralgiques  d’autant  plus  intéres- 
^  étudier  et  à  connaître  qu’elles  prêtent  à  de  nombreuses  erreurs  de  dia- 


^nae  l’estomac,  n 


fof  ??  ^no-rectale,  l’ir 
to|j'“°“nels  extrêmem 
aaj®  paralytiques 
Sa..,®®  ®ont,  à.  nronrem 
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Ces  crises  entéralgiques  se  classent  en  trois  catégories  nettement  distinctes  ; 
la  crise  entéralgique  simple,  la  crise  cholériforme,  la  crise  entéritique. 

Lorsqu’elle  se  présente  au  grand  complet,  la  crise  entéralgique  est  assez  ana¬ 
logue  il  la  crise  de  colique  saturnine  ou  à  l’occlusion  intestinale  par  iléus  paraly¬ 
tique.  Les  douleurs  abdominales  sont  intolérables,  le  ventre  grossit  progressive-  . 
ment,  la  constipation  est  opiniâtre;  la  rétention  d’urine  est  habituelle,  mais  il 
n’existe  pas  de  troubles  marqués  de  l’état  général  ;  il  n’y  a  que  peu  de  vomisse¬ 
ments  et  pas  de  fièvre.  La  crise  peut  durer  12  jours. 

Dans  d’autres  cas,  l’intensité  de  la  crise  est  moindre  et  sa  durée  passagère. 
Elle  apparaît  et  disparaît  comme  les  douleurs  fulgurantes  des  membres,  et 
s’accompagne  d’un  minimum  de  troubles  fonctionnels.  M.  Pal  propose,  pour 
ces  crises  atténuées,  le  nom  de  crises  fuhjurantes  abdominales.  Il  est  malaisé  d’en 
faire  une  description  précise,  caria  brusquerie  de  leur  évolution  ne  permet  pour 
ainsi  dire  Jamais  au  médecin  de  les  observer  personnellement. 

Une  deuxième  variété  de  crise  entéralgique  s’accompagne  de  diarrhée  :  elle 
mérite  assez  bien  le  nom  de  cholériforme, 

J. -Ch.  Houx  a  observé  de  ces  cas.  lleitz  a  publié  l’observation  d'une  malade 
chez  laquelle  survinrent  subitement  des  coliques  intestinales  violentes  rappelant 
par  leur  intensité,  mais  non  par  leur  localisation,  les  douleurs  gastriques  et 
suivies  d’une  diarrhée  abondante  absolument  liquide  et  incoercible.  La  crise 
durait  7  heures  environ. 

Autrefois  Charcot  et  Vulpian  ont  rapporté  l’observation  d’une  tabétique  qui 
souffrait  de  violentes  crampes  abdominales  avec  diarrhée  incoercible.  Vulpiâu 
dit  avoir  observé  une  autre  malade  qui  ressentit  brusquement  des  douleurs  ab¬ 
dominales  angoissantes,  avec  pâleur,  refroidissement  des  extrémités,  diarrhée 
extrêmement  abondante,  cholériforme,  reparaissant  par  crises  à  quelques  jours 
d’intervalle. 

Ce  n’est  plus  par  de  la  diarrhée,  mais  par  des  mueo-membranes  que  se  carac¬ 
térise  la  troisième  forme  des  crises  entéralgiques  du  tabes. 

M.  Lœper  a  observé  des  crises  répétées  d’entérocôlite  muco-membraneuse  de 
durée  souvent  longue  chez  un  tabétique  qui  fit  ultérieurement  des  troubles  céré¬ 
braux  et  de  la  sclérose  combinée  de  la  moelle.  Ces  crises  s’accompagnaient 
d’hyperesthésie  de  toute  la  paroi  abdominale.  Aucun  traitement,  aucun  régim® 
ne  pouvaient  les  prévenir.  Il  est  à  peine  besoin  de  dire  qu’elles  n’étaient  nulle' 
ment  en  rapport  avec  des  périodes  de  traitement  spécifique  que  le  malade  ne 
faisait  plus  depuis  de  longues  années.  Elles  étaient  presque  toujours  accomp®' 
gnées  non  de  dysurie,  mais  d’oligurie  très  prononcée  et  elles  étaient  suivie® 
de  périodes  de  constipation  et  de  diarrhée  rebelles. 

•I.-Ch.  Houx  a  observé  une  tabétique  qui  présenta,  un  an  durant,  de  violente® 
douleurs  abdominales  avec  émission  de  glaires  si  abondantes  qu’elle  avait  pein® 
â  les  retenir,  et  de  matières  vrillées,  calcinées,  et  même  de  sang.  Cette  fenam® 
eut  ultérieurement  du  ténesme  rectal  et  des  crises  gastriques. 

Telles  sont  les  trois  variétés  de  crises  entéralgiques.  Il  ne  faut  pas  les  coB 
fondre  avec  les  névralgies  abdominales  superficielles  ni  avec  les  douleurs  fnlK**^ 
rantes  des  filets  pariétaux  qui  peuvent  survenir  chez  des  tabétiques,  et  qui  ® 
distinguent  par  leurs  irradiations  spéciales  et  l’absence  à  la  fois  de  troub 
intestinaux  et  de  rétraction  de  l’abdomen.  _ 

Il  est  difficile  de  se  faire  une  opinion  sur  la  précocité,  la  durée,  l’évolution 
la  crise  intestinale.  Elle  survient  habituellement  dans  des  tabes  confirmés,  ^ 

15  et  même  20  ans  après  les  premières  manifestations  tabétiques.  Ce  n 
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donc,  pas  plus  que  la  crise  gastrique,  un  accident  de  ce  que  l’on  a,  un  peu  arti¬ 
ficiellement,  appelé  la  période  préataxique. 

La  durée  de  la  crise  est  de  7  à  10  et  même  22  heures.  Elle  se  reproduit  plu¬ 
sieurs  fois  dans  la  même  journée,  et  même  plusieurs  jours  de  suite.  Certains 
peuvent  durer  des  jours.  Souvent  elle  reparaît  tous  les  2  ou  3  mois.  Dans  plu¬ 
sieurs  observations  pourtant,  elle  est  unique. 

11  est  rare  que  la  crise  entéralgique  n’ait  pas  été  précédée  de  manifestations 
gastriques  ou  rectales  ou  de  crises  diarrhéiques  ;  il  est  plus  rare  encore  qu’elle 
ne  soit  pas  suivie,  à  échéance  plus  ou  moins  rapprochée,  de  ces  divers  accidents. 

En  un  mot,  la  crise  intestinale  est  rarement  la  seule  manifestation  abdomi¬ 
nale  du  tabes;  elle  fait  présager  souvent  de  nouveaux  accidents  d’excitation  ou 
de  paralysie  gastro-intestinale  ti^s  différents  des  premiers. 

Un  caractère  fort  curieux  de  la  crise  intestinale  est  son  apparition  sans  cause, 
sans  écart  de  régime  et  sa  disparition  subite  comme  elle  est  venue,  et  parfois 
sans  laisser  de  traces. 

Certaines  observations  attestent,  néanmoins,  le  rôle  incontestablement  provo¬ 
cateur  du  froid  et  des  émotions,  et  il  est  indispensable  de  protéger  le  malade 
contre  leur  influence  nocive.  Quant  au  régime  alimentaire,  il  n’est  certes  capable 
ni  d’enrayer  la  crise,  ni  de  la  prévenir;  mais  ce  n’est  pas  à  dire  qu’on  ne  doive 
surveiller  l’intestin  du  tabétique  comme  on  surveille  son  estomac.  Chez  presque 
tous  les  malades,  la  crise  intestinale,  entéralgique,  diarrhéique  ou  muco-mem- 
braneuse,  a  succédé  à  des  périodes  prolongées  de  constipation  ou  tout  au  moins 
de  surcharge  abdominale  :  elle  est  comme  la  réaction  brutale  et  bruyante, 
comme  le  cri  d’alarme  d’un  intestin  jusque-là  torpide  et  inconsciemment  sur- 
niené.  Le  régime  et  l’hygiène  du  tube  digestif  doivent  être  assez  sévères  pour 
bannir  toute  cause  de  fatigue  et  d’excitation.  A  défaut  d’ailleurs  de  son  intestin, 
l'organisme  tout  entier  du  tabétique  ne  peut  qu’en  profiter.  E.  Feindel. 

466)  Deux  observations  de  Syringomyélie  ancienne  améliorée  par 

les  Rayons  X,  par  René  DesI’lats.  Journal  des  Sciences  médicales  de  Lille, 

an  XXXll.  n“  12,  p.  263,  20  mars  1!)09. 

Dans  l’uu  et  l’autre  cas,  les  troubles  de  la  sensibilité  ont  apparu  les  der¬ 
niers;  ils  correspondaient  par  conséquent  à  des  lésions  moins  anciennes,  proba¬ 
blement  aussi  moins  profondes.  Peut-être  s’agissait-il  là  de  troubles  de  com¬ 
pression  par  les  éléments  gliomateux;  sous  l’influence  des  rayons  X  ceux-ci  se 
®ont  résorbés.  L’atrophie  musculaire,  correspondant  au  contraire  à  une  perte 
•ie  substance  qui  a  englobé  les  cellules  des  cornes  antérieures,  n’a  pas  été 

niodifiée. 

Sans' vouloir  proposer  ici  une  interprétation  du  mode  d’action  des  rayons  X 
la  moelle  syringomyélique,  il  semble  à  l’auteur  que  cette  action  peut  se 
Comprendre,  par  ce  que  l’on  sait  sur  Faction  des  rayons  de  llôntgen  sur  les 
tissus  jeunes,  et  en  particulier  sur  certaines  formes  de  sarcome.  E.  P’. 


Méninges 

La  Ponction  lombaire  et  ses  résultats  en  Clinique,  par  A.  David. 

Journal  des  Sciences  médicales  de  Lille,  16  et  30  janvier  1909. 

P’aprôs  l’auteur,  la  ponction  lombaire  est  susceptible  d’un  certain  avenir  au 
Point  de  vue  thérapeutique. 
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Cependant  ses  résultats  les  plus  intéressants  inclinent  du  côté  du  diagnostic. 
Elle  permet  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  au  lit  du  malade,  infiniment 
plus  fructueuse  que  les  constatations  si  souvent  faussées  de  la  table  d’autopsie. 
Par  elle,  il  est  possible  de  découvrir  la  cause  d’une  affection  donnée,  d’en  suivre 
toutes  les  phases  évolutives,  d’apprécier  la  nature  et  l’intensité  des  réactions 
organiques  qu’elle  suscite,  déjuger  de  l’efficacité  plus  ou  moins  grande  des  phé¬ 
nomènes  de  défense,  de  vérifier  enfin  l’authenticité  et  la  solidité  d’une  guérison 
obtenue. 

Pour  obtenir  ces  résultats  intéressants,  pour  permettre  aussi  l’interprétation 
de  certains  problèmes  délicats,  il  faut,  de  toute  nécessité,  que  le  laboratoire  s’ap¬ 
puie  sur  la  clinique,  qu’il  soit  en  quelque  sorte  vivifié  par  elle.  E.  F. 

4CS)  La  Mort  suite  de  Ponction  lombaire,  par  Jean  Minet  et  F.  Lavoix. 

Écho  médical  du,  Nord,  an  Xlll,  n"  17,  p.  193,  25  avril  1909. 

Les  auteurs  résument  34  observations,  publiées  aussi  bien  en  France  qu’à 
l’étranger,  relatives  à  des  cas  de  mort  consécutive  à  une  ponction  lombaire. 

L’objet  de  leur  travail  est  d’essaj’er  de  rendre  compte  du  mécanisme  des  acci¬ 
dents  mortels  consécutifs  à  la  rachicentèse  et  des  précautions  susceptibles  de 
débarrasser  opérateur  et  opéré  de  ce  gros  souci  préparatoire. 

Il  résulte  de  la  discussion  poursuivie  que  le  mécanisme  pathogénique  des 
accidents  mortels  consécutifs  à  la  ponction  lombaire  est  vraisemblablement 
multiple  et  ce  n’est  pas  toujours  de  la  même  façon  qu’agit  la  soustraction  du 
liquide  céphalo-rachidien.  Tantôt  elle  amène  des  phénomènes  vaso-moteurs 
allant  jusqu’il  l’hémorragie;  d’autres  fois,  la  chute  du  cervelet  sur  le  bulbe  est 
peut-être  une  cause  de  mort  subite;  d’autres  fois  encore  et  ce  sont  les  cas  les 
plus  nombreux,  il  s’agit  d’un  choc  bulbaire.  En  réalité,  la  plupart  du  temps,  la 
ph_ysioIogie  pathologique  des  accidents  reste  obscure  ;  il  est  permis  de  disserter 
sur  elle,  il  est  permis  même  de  manifester  une  préférence  pour  l’une  ou  l’autre 
des  explications  pathogéniques  proposées;  il  n’est  pas  permis  de  conclure  for¬ 
mellement  en  faveur  de  l’une  ou  de  l’autre.  E.  F. 

469)  Méningites  vraies  ou  complètes.  Méningites  incomplètes,  par 

Gaujoux  et  Mkstrezat.  Soc.  des  Sc.  mcd.  et  Montpellier  médical,  19  septembre 

1909. 

En  s’appuyant  sur  la  symptomatologie  clinique,  chimique  et  cytologique,  les 
auteurs  admettent  qu’il  existe  des  méningites  vraies  comprenant  des  signes  cli¬ 
niques  et  des  signes  fournis  par  l’analyse  chimique  et  histologique  du  liquide 
céphalo-rachidien.  A  côté  de  ces  méningites  vraies  ou  complètes  il  en  existe  qu® 
l’on  peut  qualifier  d’incomplètes  présentant  plusieurs  modalités  suivant  que 
manquent  la  réaction  chimique,  la  réaction  cytologique  ou  même  le  syndrome 
clinique.  A.  G. 

470)  Hémorragie  Méningée.  Étude  pathogénique  des  symptômes,  paf 

ScHKRB.  liulletin  médical  de  l’Algérie,  an  XX,  n“  1,  p.  16,  10  janvier  1909. 

Leçon  à  propos  d’une  observation  démonstrative  d’hémorragie  méningée) 
en  raison  de  trois  signes  qui,  associés,  ont  une  grande  valeur  diagnostique ’• 
1”  le  liquide  sanglant  retiré  par  ponction  lombaire;  2»  l’élévation  de  la  pression 
artérielle;  3“ l’hémiplégie  à  prédominance  monoplégique.  E.  F. 
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Écoulement  du  liquide  Céphalo-rachidien  par  les  Fosses  Nasales, 

par  A.  ViGOüi^oux  (de  Vaucluse).  Presse  médicale,  n°  39,  p.  343,  43  mai  4909. 
Dans  cet  intéressant  apticle,  l’auteur  passe  en  revue  les  cas  connus  de  rhinorrée 
'Cérébro-spinale  et  se  préoccupe  d'expliquer  le  symptôme. 

Dans  les  observations  suivies  de  constatations  anatomiques,  la  cause  de  l’écou¬ 
lement  est,  ou  une  lésion  traumatique,  ou  une  carie  des  os  de  l’ethmoïde,  ou  bien 
^ae  hydrocéphalie  très  prononcée,  produisant  une  pression  excessive  au  niveau 
la  lame  criblée  antérieure.  D’autre  part,  en  dehors  des  hydrocéphalies  congé¬ 
nitales,  la  surproduction  du  liquide  céphalo-rachidien  paraît  être  en  rapport 
nvec  la  présence  d’une  tumeur  de  l’encéphale. 

Les  symptômes  qui  précédent  l’écoulement  sont  à  la  fois  ceux  de  l’hyperten- 
8>on  du  liquide  céphalo-rachidien  et  ceux  des  tumeurs  cérébrales.  La  céphalée 
*®t  toujours  signalée,  puis  surviennent  les  vertiges,  l’hébétude,  les  attaques 
Pileptiformes,  les  troubles  de  la  vue,  la  perte  de  l’olfaction.  Un  fait  intéressant, 
confirme  bien  le  rôle  important  attribué  à  l’hypertension  dans  la  pathogénie 
signes  cliniques  des  tumeurs  cérébrales,  est  que  ces  symptômes  s’amendent 
disparaissent,  quand  apparaît  l’écoulement,  pour  reparaître  quand  l’écoule- 
'®®nt  cesse  ;  parfois  même  ils  se  compliquent  de  confusion  mentale  plus  pro¬ 
noncée,  de  stupeur  et  de  délire.  Les  attaques  épileptiques  et  le  coma,  coïncidant 
n^6c  une  dernière  cessation  d’écoulement,  terminent  ordinairement  la  scène. 

J  On  sait  avec  quelle  facilité  le  liquide  céphalo-rachidien  se  reproduit.  L’écou¬ 
lent  par  le  nez  du  liquide  surabondant  est  cependant  très  rare.  Cette  rareté 
*®*plique  difficilement. 

En  admettant  une  disposition  anatomique  spéciale,  peut-être  le  jeune  âge  des 
pelades  serait-il  suffisant  pour  expliquer  la  fragilité  ou  plutôt  la  malléabilité  de 
.0*  ethmoïde  dont  les  trous  se  laissent  distendre.  Mais  il  est  certain  qu’un  rôle 
^portant  est  joué  par  le  point  d’application  de  la  pression  du  liquide,  suivant 
"lOe  Celle-ci  agit  à  l’intérieur  du  cerveau,  le  liquide  remplissant  les  ventricules, 
^  ^  l’extérieur  sur  la  base  du  crâne,  le  liquide  s’accumulant  dans  les  lacs  sous- 

n^hnoïdiens. 

L  hydrocéphalie  interne  dilate  les  ventricules  latéraux,  aplatit  la  substance 
^  '’Ocaie  contre  la  paroi  osseuse  et  déforme  la  voûte  crânienne,  le  plus  souvent 
le  sens  de  la  brachycéphalie  et  peut  même  disjoindre  les  sutures  osseuses. 
®nd  le  liquide  s’accumule  dans  les  confluents  antérieurs  et  inférieurs  des 
«J sous-arachnoïdiens,  l’action  se  porte  plus  spécialement  sur  l’ethmoïde 
®  sphénoïde. 

Oütel'ois  il  faut  reconnaître  que  l’hypothèse  généralement  admise  de  la  com- 


PiUni 


O'eiîs 


'•cation  par  les  trous  de  Luschka  des  ventricules  et  des  espaces  sous-arachnoï- 


cst  peu  en  concordance  avec  cette  localisation  de  la  pression. 


Hç^Oihrne  on  le  voit,  toutes  les  questions  soulevées  par  l’étude  de  ce  symptôme 
®cnt  pas  résolues  et  leur  solution  appelle  d’autres  observations. 

E.  F. 

j^®®éningite  Tuberculeuse  à  forme  Cérébro-spinale  et  à  évolution 
Jg^ngée,  par  Gugelot.  Écho  médical  du  Nord,  an  XllI,  n“  20,  p.  234,  40  mai 

®'8it  d’une  méningite  tuberculeuse  à  forme  cérébro-spinale  avec  manifesta- 
^''•Ifnonalres  et  péritonéales.  Il  y  avait  prédominance  des  lésions  sur  l’axe 
«iVçç .  Les  phénomènes  précoces  de  contracture,  les  douleurs  lombaires 
'•radiations  dans  les  membres  inférieurs,  l’exagération  des  réflexes,  don- 
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nant  une  symptomatologie  analogue  à  celle  de  la  méningite  cérébro-spinale 
ordinaire,  plaident  en  faveur  d’une  irritation  des  méninges  médullaires.  Cette 
localisation  explique  en  même  temps  l’absence  des  principaux  symptômes  céré¬ 
braux  qu’on  observe  habituellement  dans  la  méningite  tuberculeuse.  C’est  ainsi 
qu’en  dehors  de  la  céphalée,  des  modifications  passagères  du  pouls,  de  quelques 
vomissements,  de  l’inégalité  pupillaire,  la  malade  n’a  jamais  présenté,  même  é 
la  fin  de  la  maladie,  ni  troubles  vaso-moteurs,  ni  raie  raéningitique,  ni  photo¬ 
phobie,  ni  douleurs  à  la  pression  des  globes  oculaires,  ni  rythme  de  Cheyne- 
Stokes. 

Le  siège  des  lésions  rend  compte  également  de  la  durée  anormale  de  1* 
maladie:  et  dans  le  cas  actuel  la  maladie  a  duré  prés  de  50  Jours,  avec  une 
rémission  d’une  huitaine  dé  jours,  qui,  en  raison  de  la  faible  intensité  des 
symptômes  cérébraux,  fit  naître  l’idée  d’une  erreur  de  diagnostic  et  partager,  un 
instant,  l’optimisme  des  parents.  E.  E. 

AT.i)  Un  cas  de  Méningite  à  forme  cérébro-spinale.  Résultats  fouruif 
par  la  Ponction  lombaire,  par  A,  David  et  Poitau.  Journal  des  Sciences  VU' 
dicales  de  Lille,  an  XXXII,  n"  1,  p.  5--14,  2  janvier  1900. 

Cas  dans  lequel  la  ponction  lombaire  a  joué  un  rôle  prépondérant  au  tripl® 
point  de  vue  du  diagnostic,  du  pronostic  et  du  traitement;  la  première  ponctio® 
avait  fourni  de  nombreux  polynucléaires,  sans  aucun  agent  microbien;  mais  1®* 
polynucléaires  n’étaient  pas  intacts. 

La  méningite  guérit,  mais  laissa  après  elle  une  surdité  à  pathogénie  no®  i 
expliquée.  E.  F. 

474)  La  Mortalité  dans  la  Méningite  cérébro-spinale,  par  L.  RimbaO®' 
Société  des  Sciences  médicales,  11  juin  1909.  Montpellier  médical,  n"  33,  p. 

15  août  1909. 

Ce  qui  ressort  de  cette  communication,  c’est  l’extrême  variabilité  de  la  gravi^ 
de  la  maladie  dans  les  diverses  épidémies.  Dans  celle  que  suivit  l’auteur, 
sérothérapie  ne  put  être  employée  et  le  traitement  ne  fut  le  plus  souvent  <1®® 
symptomatique.  La  mortalité  ne  fut  que  de  25  "/»• 

475)  Quelques  considérations  sur  deux  cas  de  Méningite  aid^^ 
cérébro-spinale,  l’un  traité  par  les  Ponctions  lombaires  succ®® 
sives,  l’autre  par  le  Sérum  antiméningococcique,  par  MontagnoN  (® 
Saint-Etienne).  Province  médicale,  an  XXII,  n”  14,  p.  140,  3  avril  1909. 

La  première  observation  est  intéressante  en  ce  qu’elle  montre  que  si  on  ®^^ 
pas  il  sa  disposition  de  sérum  antiméningococcique,  il  est  encore  possibl® 
compter  sur  l’efficacité  des  ponctions  lombaires  répétées  ;  chez  le  petit  mal®**’ 
il  en  a  été  pratiqué  six. 

Les  hyperthermies  consécutives  ii  la  ponction  lombaire  et  aux  injection® 
sérum  sont  momentanées  ;  il  n’y  a  pas  lieu  de  s’en  préoccuper.  E.  F- 

470)  La  Méningite  cérébro-spinale  et  son  traitement  par  le 
anti-méningococcique  de  Simon  Flexner,  par  Grysez  (médecin-na®J 
Lille).  Écho  médical  du  Nord,  an  XIII,  n"  12,  p.  133,  21  mars  1909. 

Article  très  intéressant  comportant  le  résumé  statistique  des  bons  eff®*'® 
sérum.  Il  est  complété  par  des  indications  pratiques  concernant  l’applicati®® 
la  sérothérapie.  E.  F- 


ANALYSES 


297 


W)  Une  épidémie  de  Méningite  cérébro-spinale,  par  L.  Rimbaud.  Mont¬ 
pellier  médical,  t.  XXIX,  n“  27  et  28,  p.  1  et  25,  4  et  II  juillet  1909. 

Relation  d’une  petite  épidémie  à  la  colonie  pénitentiaire  d’Aniane  (Hérault). 
Elle  a  été  particulièrement  bénigne,  la  mort  n’étant  survenue  que  3  fois  sur 
12  cas,  soit  25  »/•• 

Les  épittaxü  qui  ne  sont  pas  signalées  dans  la  symptomatologie  habituelle  de 
la  maladie  ont  été  observées  dans  quatre  cas  ;  ces  quatre  cas  ont  été  suivis  de 
guérison.  L’épidémie  a  coïncidé  avec  une  constitution  médicale  défectueuse  ; 
elle  a  évolué  en  même  temps  que  la  grippe,  les  oreillons  et  surtout  la  pneimo- 
ute.  Sa  durée  totale  a  été  de  quatre  mois  environ  ;  pendant  tout  ce  temps,  sur 
une  agglomération  de  plus  de  400  individus,  12  seulement  ont  été  atteints.  Un 
seul  cas  a  été  observé  dans  le  village  d’Aniane,  où  est  située  la  colonie;  il 
appartient  à  la  femme  d’un  gardien  de  la  colonie  pénitentiaire. 

_  Aux  nombreux  foyers  de  méningite  qui  viennent  d’être  observés  dans  le  nord, 
1  est  et  l’ouest  de  la  France,  il  faudra  ajouter  ce  nouveau  foyer  qui  montre  que 
le  Midi  n’a  pas  été  épargné.  E.  F. 

^18)  Relation  d’un  cas  de  Méningite  Grippale,  par  David  J.  Davis.  Chi- 
oogo  neurological  Society,  22  avril  1909.  The  Journal  of  nerwus  and  mental  Disease, 
U”  8,  p.  487,  août  1909. 

Les  points  importants  de  ce  cas  peuvent  être  résumés  comme  suit  :  une 
“méningite  cérébro-spinale  purulente  apparut  chez  une  enfant  4  jours  après 
naissance,  et  atteignit  probablement  aussi  son  frère  jumeau.  La  mort  sur¬ 
vint  au  bout  de  4  jours  et  à  l’autopsie  le  bacille  de  l’influenza  fut  trouvé  en  cul- 
lure  pure  dans  l’exsudât  méningé  et  dans  la  cavité  péritonéale,  mais  non  dans 
®.  sang  du  cœur.  Les  cavités  souvent  infectées  furent  examinées  et  furent 
/ouvées  normales  (cavité  tympanique,  cavité  nasale,  gorge  et  poumons);  mais 
*  existait  une  entérite  aiguë  qui  peut  avoir  été  l’origine  de  l’infection.  Pas 
iifluenza  ni  chez  la  mère  ni  chez  les  autres  membres  de  la  famille. 

11  existe  dans  la  littérature  médicale  25  cas  de  méningite  où  lé  bacille  de  l’in- 
*ienza  fut  trouvé  en  culture  pure  dans  l’exsudât  méningé.  Thoma. 

Zona  et  Méningite  Ourlienne,  par  Margahot  et  Roger.  Société  des 
Sciences  médicalés  de  Montpellier,  21  mai  1909.  Montpellier  médical,  t.  XXIX,  n"28j 
P-  36,  11  juillet  1909. 

Observation  détaillée.  Il  s’agit  d’un  zona  thoracique,  à  distribution  segmen- 
^•*■6  qui  est  apparu  cinq  jours  après  la  tuméfaction  parotidienne,  à  un  moment 
celle-ci  commençait  à  décroître.  Il  s’est  accompagné  d’une  recrudescence  des 
"  énomènes  généraux  et  en  particulier  de  signes  nettement  en  rapport  avec 
"J*®  infection  méningée  lymphocytique.  La  tuméfaction  parotidienne,  la  ménin- 
®  et  le  zona,  constituent  trois  faits  d’évolution  parallèle,  qui  paraissent 
P®ndre  tous  les  trois  du  processus  ourlien. 

Oecas  d’une  complication  rare  des  oreillons  méritait  d’être  publié. 


^0)  Méningisme  et  Péritonisme  simultanés  d’origine  "Vermineuse, 

J^^^Déléon  (de  Lancey).  Dauphiné  médical,  an  XXXIII,  n"  6,  p.  121,  juin 

^  Eas  dans  lequel  des  phénomènes  de  méningisme  et  de  péritonisme  d’origine 
•ùineuse  se  sont  manifestés  simultanément  avec  un  début  brusque,  état 
revue  neurologique  22 
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général  grave  pendant  quelques  jours,  récidive  et  parfaite  guérison  chez  une  fil¬ 
lette  de  4  ans  1/2.  Ce  qui  est  surtout  intéressant,  c’est  l’association  des  troubles 
méningitiques  et  péritonitiques. 

La  forte  ascension  thermomélrique,  au  premier  et  au  dixième  jour,  a  été 
rapidement  suivie  de  l’expulsion  de  parasites;  après  quoi  fièvre,  symptômes 
méningés  et  symptômes  péritonéaux  ont  parallèlement  rétrocédé. 

La  persistance  de  la  raideur  de  la  nuque  indique  quelle  profonde  imprégna¬ 
tion  toxique  ont  subie  les  cellules  nerveuses.  Cette  boue  intestinale  remuée, 
alors  que  les  parasites  fuient  un  milieu  inhospitalier,  cet  état  d’embarras  gas¬ 
trique  longtemps  prolongé,  assignent  au  seul  tube  digestif  le  point  de  départ  des 
toxines.  A  noter  cependant  que,  au  cours  de  cette  affection,  le  Kernig  a  été 
constamment  absent.  En  16  jours,  8  ascarides  ont  été  éliminés  par  les  voies 
digestives,  dont  un  par  l’orifice  buccal.  E.  F. 

481)  Contribution  à  l’étude  du  Méningisme,  par  1’.  DABAoif:.  Thèse  (te 

Monlpellier ,  n“  27,  1909. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Gras¬ 
set  une  jeune  fille  nettement  tuberculeuse  qui  sans  cause  occasionnelle  évidçnte 
a  réalisé  le  syndrome  de  la  méningite  :  l’évolution  rapide  et  la  guérison  d® 
tous  les  accidents  d’ordre  nerveux  autorisent  à  admettre  qu’il  s’agissait  de  mé¬ 
ningisme  et  non  de  méningite. 

A  propos  de  cette  observation  M.  Dabadié  en  a  remis  un  certain  nombre 
d’autres  et  a  rapidement  esquissé  le  tableau  clinique  général  du  méningisme. 

Ce  syndrome  apparait  au  cours  d’états  morbides  variés,  surtout  infectieux,  1® 
plus  souvent  chez  la  femme  ou  l’enfant  quand  il  existe  dans  les  antécédents  des 
tares  nerveuses,  entre  autres  l’bystérie.  Il  existe  sur  méningisme  hystérique 
relevant  de  cette  seule  névrose  et  qui  apparait  comme  un  équivalent  de  la  cri«e 
d’hystérie.  Pour  établir  le  diagnostic  différentiel  du  méningisme  et  de  la  ménio' 
gite  il  faut  avoir  recours  à  la  ponction  lombaire  et  A  l’étude  de  la  perméabilité 
méningée  à  l’iodure  de  potassium. 

L’importance  du  diagnostic  se  comprend,  étant  donné  que  le  pronostic  en 
découle  :  la  méningite,  quelle  que  soit  sa  cause,  est  toujours  une  affection  grave! 
le  méningisme  est  un  simple  accident  sans  suites  graves  par  lui-même.  La  thé' 
rapentique  du  méningisme  est  liée  A  la  cause  provocatrice  des  accidents  nerveu* 
et  doit  aussi  tenir  compte  de  l’état  névropathique  du  sujet.  A.  Gaussel. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

482)  Un  cas  de  Polynévrite  d’origine  Diabétique  compliquée 

Syphilis,  par  'Fl-mpowski.  Société  médicale  de  Varsovie,  Section  de  Neurologie^ 

de  Psychiatrie,  séance  du  22  janvier  1910. 

Femme  de  30  ans,  diabétique  depuis  12  ans.  Depuis  quelques  mois  cette  m*' 
lade  présente  une  atrophie  de  certains  muscles  des  membres  inférieurs 
modification  des  réactions  électriques,  cette  atrophie  ayant  été  consécutive  à  •h’ 
ptosis  et  A  des  ulcérations  avec  gangrène  indolore  des  orteils.  Ce  dernier 
mène  peut  être  le  fait  du  diabète  comme  celui  de  la  syphilis  (tabes).  l’a®  ' 
réflexes  rotuliens. 

Biho  a  observé  fréquemment  des  .symptômes  de  polynévrite  A  forme  fruste  au 
du  diabète  sucré. 
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^  Landau.  La  gangrène  sans  signe  d’artérite  semble  être  le  résultat  d’une  lésion  médul- 

F.  • 


483)  Diagnostic  des  Névralgies  faciales.  Névralgisme  facial,  par  J  -A. 

SiCAKD.  Presse  médicale,  n"  32,  p.  283,  21  a-vril  1909. 


Par  cela  même  que  le  terme  de  •  névralgie  faciale  »  est  très  compréhensif 
«t  non  compromettant,  on  a  abusé  de  son  emploi  en  le  forçant  à  désigner  les 
syndromes  prosopalgiques  les  plus  divers. 

11  semble  aujourd’hui  nécessaire  d’en  limiter  et  d’en  préciser  la  signification, 
non  pas  par  excès  de  zèle  nosologique,  mais  bien  par  nécessité  thérapeutique. 

Un  traitement  de  la  névralgie  faciale  par  les  injections  modificatrices  locales 
«■été  en  effet  récemment  préconisé.  Appliqué  à  bon  escient,  il  donne  des  résul- 
Uts  remarquables.  Mais,  s’il  réussit  toujours  dans  cei'tains  cas,  il  échoue  au 
contraire  dans  d’autres.  Et,  comme  ces  succès  ou  ces  insuccès  peuvent  être 
prévus,  on  comprend  l’importance  d’une  classification  nosologique  dirigée  et 
■éclairée  par  cette  thérapeutique  même. 

On  a  multiplié  dans  ces  dernières  années  les  formes  de  névralgie  faciale. 

En  réalité,  la  classification  des  névralgies  faciales  et  très  simple;  il  existe  : 
4°  une  névralgie  faciale  essentielle,  2“  une  névralgie  faciale  secondaire,  3"  un 
névralgisme  facial. 

La  névralgie  faciale  essentielle  est  celle  dont  on  ne  connaît  pas  encore  la  cause 
indiscutable;  Sicard  aurait  cependant  tendance,  avec  le  professeur  Brissaud,  à 
l’endre  responsables  les  trous  profonds  ou  périphériques  du  massif  osseux  crâ¬ 
nien;  la  névralgie  faciale  essentielle  est  beaucoup  plus  fréquente  à  droite  qu’à 
fauche  (80  à  90  "/o  des  cas  environ)  et  les  trous  basaux  de  l’hémicràne  droit 
®ont  en  règle  très  générale  d’un  diamètre  inférieur  à  ceux  de  l’hémicrâne 
fauche.  11  semble  donc  possible  de  subordonner  la  névralgie  faciale  essentielle  à 
nne  compression  nerveuse  au  niveau  de  certains  trous  ou  canaux  crâniens,  à 
pédisposition  sténosante  normale,  mais  exagérée  sous  l’influence  de  processus 
®yperplasiants  ostéopériostés  mal  définis  encore. 

La  névralgie  faciale  secondaire  reconnaît  des  étiologies  plus  précises,  qu’elles 
*oient  de  cause  locale  périphérique  ou  centrale,  ou  de  cause  générale.  Elle  peut  être 
"tte  de  cause  locale  périphérique  (néoplasme  douloureux  de  la  langue,  du  maxil- 
inférieur),  etc.;  une  néoplasie  du  ganglion  de  Gasser,  une  méningite  radi- 
«ulo-gassérienne  (zona),  etc.,  créeront  bien  également  un  syndrome  de  névralgie 
^■ciale  secondaire  d’origine  centrale. 

Les  névralgies  faciales  secondaires  de  cause  générale  seront  des  névralgies 
**bétiques,  syphilitiques,  paludéennes. 

Enfin  le  névralgisme  facial  ressortit  aux  prosopalgies  qui  ne  sont  ni  la  névralgie 
àciale  essentielle,  ni  la  névralgie  faciale  secondaire.  Le  syndrome  de  névral- 
f*ne  facial  se  définit  par  exclusion;  il  répond  à  un  syndrome  clinique  assez 
^équemment  rencontré  et  suffisamment  caractéristique. 

Si  l’on  met  en  regard  les  éléments  symptomatiques  des  trois  états,  quelques 
^àfactéres  diagnostiques  saillants  se  dégagent;  ils  se  résument  en  quelques 
Propositions. 


.  4oute  névralgie  faciale  (non  déjà  traitée  localement)  s’accompagnant  d’anes- 
®*ie  plus  ou  moins  étendue  dans  le  territoire  du  nerf  trijumeau  ou  associée  à 
réactions  d’autres  nerfs  crâniens  (diplopie,  trismus,  surdité,  paralysie 
oiale)  n’est  pas  une  névralgie  essentielle,  mais  secondaire. 
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Parmi  les  algies  de  la  face,  certains  états  douloureux  sont  à  isoler  sous  le 
nom  de  névralgisme  facial.  Le  névralgisme  facial  survient  surtout  chez  les  psy¬ 
chasténiques.  Un  de  ses  principaux  caractères,  en  dehors  du  peu  de  précision 
anatomique  de  la  localisation  douloureuse,  est  de  ne  jamais  présenter  de  tré¬ 
mulations  spasmodiques  des  muscles  du  visage.  Le  sujet  atteint  de  névralgisme 
peut  grimacer  volontairement  au  cours  de  ses  accès  douloureux,  mais  il  ne 
«  spasmera  »  pas. 

Comme  corollaire  thérapeutique,  il  faut  ajouter  : 

Le  névralgisme  facial,  pas  plus  que  la  migraine,  ne  sont  justiciables  des 
injections  modificatrices  locales. 

La  névralgie  faciale  secondaire  ne  bénéficie  de  cette  thérapeutique  que  dans 
les  cas  à  lésion  originelle  périphérique  (injection,  par  exemple,  au  niveau  du 
trou  ovale,  dans  les  néoplasies  du  maxillaire  inférieur  ou  de  la  langue).  Le 
résultat  est  nul  quand  il  s’agit  de  lésions  centrales  ganglionnaires  ou  méningées. 

La  névralgie  faciale  essentielle  est  toujours  guérie  par  les  injections  superfi¬ 
cielles  ou  profondes,  b,  cette  double  condition  d’atteindre  directement  les  branches 

du  nerf  responsable  aux  trous  superficiels  ou  profonds,  et  de  détruire  leurs  élé¬ 
ments  nerveux. 

La  guérison  est  ordinairement  transitoire,  variant  de  10  mois  à  2  ans.  EU® 
sera  d’autant  plus  longue,  que  les  gros  troncs  nerveux  auront  été  plus  stricte¬ 
ment  injectés  dans  leur  épaisseur  même  et  imprégnés  d’un  liquide  destructeur. 
L’anesthésie  consécutive,  solidement  établie  dans  le  territoire  tributaire,  est  1® 
seul  gage,  le  seul  témoin  de  la  vraie  réussite  de  l’intervention. 

L’alcool  fort  à  80“,  employé  par  Schlosser,  stovainé  ou  novococaïné  à  un  cen¬ 
tigramme  par  centimètre  cube,  reste  l’injection  de  choix  pour  un  premier  traite¬ 
ment  de  la  névralgie  faciale  essentielle. 

Chez  les  sujets  opérés  chirurgicalement  ou  déjà  traités  par  les  injections  ou  é 
la  période  de  reprise  des  douleurs,  il  y  aura  souvent  avantage  à  remplacer  1®* 
injections  alcooliques  par  les  infections  huileuses  dont  voici  la  formule  :  huü® 
d’amandes  douces,  90  c.  c.,  créosote  et  gaïacol,  de  chaque,  2  à  6  gr.,  éth®® 
iodoformé,  10  c.  c. 

üstwalt  a  usé  dans  ces  derniers  temps  de  la  glycérine  phéniquée;  mais  1® 
meilleur  liquide  modificateur  sera  toujours  celui  qui  répondra  le  plus  fidèlemsO 
à  ces  trois  desiderata  :  maximum  d’activité  destructive  vis-à-vis  des  tubes  n®®' 
veux  ;  minimum  de  réaction  douloureuse  temporaire  ;  minimum  aussi 
séquelles  locales  fibro-conjonctives.  Feindel. 

DYSTROPHIES 

484)  Un  cas  de  Sclérodermie,  par  K^iappe.  Société  médicale  de  Varsovie, 

lion  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  séance  du  22  janvier  1910. 

Sclérodermie  avec  sclérodactylie  chez  une  jeune  femme.  La  réaction  de  Cad* 
midge  et  la  réaction  de  Pirquet  étant  toutes  deux  positives,  on  peut  supp®®* 
que  l’altération  des  glandes  à  sécrétion  interne  et  la  tuberculose  concoroita'’ 
ont  eu  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  cette  affection.  F. 

485)  Deux  cas  de  troubles  Trophiques  des  Extrémités,  par  Sterl’*'®^ 

Société  médicale  de  Varsovie,  Section  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  séance 

22  janvier  lOlO. 

Gangrène  symétrique  évoluant  depuis  16  ans  chez  un  homme  de  41  ans  P® 
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poussées  successives  et  irrégulières.  La  maladie  a  débuté  par  des  douleurs  des 
orteils,  où  l’on  vit  deux  ans  plus  tard  des  taches  noires  aboutir  à  l’ulcération  et 
à  la  gangrène. 

Il  y  a  un  an,  hémiparésie  subite  avec  exagération  des  réflexes  et  contracture. 
Conservation  de  la  sensibilité. 

Des  altérations  trophiques  sont  apparues  aux  quatre  membres,  surtout  à  droite  : 
cyanose  et  aplatissement  de  certains  doigts,  onychogryohose  à  certains  doigts 
Ou  orteils  et  chute  des  ongles  aux  autres. 

11  s’agirait  d’artérite  chronique  oblitérante.  11  faut  remarquer  la  coexistence 
dune  artérite  périphérique  (gangrène symétrique)  avec  une  artério-sclérose  cen- 
Icale  (hémiplégie  après  un  ictus). 

Les  troubles  trophiques  et  les  douleurs  ont  coexisté;  des  rétractions  sont 
apparues,  probablement  à  la  suite  de  la  contraction  constante  des  membres  en 
raison  des  douleurs. 

2“  Homme  de  40  ans.  11  y  a  huit  ans,  ([uelques  semaines  après  un  traumatisme 
du  pied  gauche,  survint  de  l'engourdissement  du  pied  droit,  suivi  de  gangrène 
lernainée  par  la  mutilation  de  tous  les  orteils  de  ce  pied. 

Les  mêmes  troubles  ont  atteint  un  an  plus  tard  le  pied  gauche  et  les  deux 
“rains.  Depuis  quelques  semaines  on  note  une  diminution  de  la  force  muscu¬ 
laire  des  membres,  des  troubles  trophiques  des  extrémités  et  de  l’atrophie  des 
causcles  de  l’avant-bras  et  de  la  main  du  côté  gauche  avec  réaction  de  dégéné¬ 
rescence.  La  sensibilité  est  conservée. 

11  semble  s’agir  ici  d’une  affection  médullaire. 

Higieb  admettrait  plutôt  des  troubles  vasculaires  primaires  avec  altérations  secon- 
uaires  des  nerfs  correspondants  (névrite  d’origine  vasculaire). 

r'i.ATAu  fait  remarquer  l’absence  des  symptômes  d’artérite  dans  ce  cas,  et  il  insiste 
®'*r  la  possibilité  d’une  pathogénie  centrale,  vu  le  traumatisme  antérieur.  Il  rapporte  les 
■■oubles  trophiques  à  quelque  lésion  des  cornes  latérales. 

OTEanNc  écarte  le  diagnostic  d’une  lésion  périphérique  (exagération  des  réflexes, 
Absence  des  douleurs). 

F. 

^86)  Variété  de  Trophoedème  acquis  chez  une  femme  Ovarioto- 

*|*isée,  Goitreuse  et  Aliénée,  par  ,1.  Uamadier  (de  Hlois)  et  Marchand  (de 

Lharenton).  Nouoelle  Iconographie  delà  Salpêtrière,  an  XXII,  n“  3,  p.  275-282,  mai- 

Jùin  1909. 


Liiez  une  femme  ovariotomisée  apparaissent  simultanément  des  troubles 
géniaux,  un  goitre  avec  altérations  trophiques  de  la  peau,  des  poils  et  des 
de  Tœdème  des  membres  inférieurs.  Quelques  mois  plus  tard,  le  goitre 
'^paraît,  mais  les  troubles  mentaux  persisterft,  tandis  que  l’œdème  des 
émbres  inférieurs  atteint  des  proportions  monstrueuses. 

^  Les  troubles  mentaux  ne  présentent  rien  de  particulier;  il  s’agit  de  dépression 
®lancolique  avec  idées  de  persécution  et  hallucinations  de  l'ouïe;  l’asthénie 
*ii’o-musculaire  qui  est  très  accentuée  est  à  noter  cependant;  les  moindres 
°hvements  sont  pénibles  ;  cette  asthénie  est  de  règle  chez  les  myxœdé- 
"latem. 


Les  troubles  trophiques  présentés  par  la  malade  sont  à  rapprocher  de  ceux  rap¬ 


portés 


actuellement  à  la  dysthyroïdie.  La  peau  lisse  et  glabre  des  mains,  les  sil- 


,  «iciueiiemeni  a  laaystm 
longitudinaux  des  ongles 
des  PC- 
'Pdème 


des  ‘''“^"'Oainaux  aes  ongies  qui  sont  cassants,  les  lésions  dentaires,  la  chute 
I  poils,  l’(Edème  des  membres  inférieurs,  qui  au  début  rappelait  le  pseudo- 


‘e  décrit  par  Dide  chez  les  catatoniques  et  qui  actuellement  ressemble  à 
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l’éléphanliasis,  sont  autant  de  signes  que  l’on  peut  rapporter  à  un  trouble  de  la 
fonction  thyroïdienne. 

L'ablation  des  ovaires,  glandes  à  sécrétion  interne,  a  joué  un  rôle  évident  dans 
l’éclosion  des  accidents;  c’est  après  l’opération  de  l’ovariotomie  que  survint  le 
goitre  qui  disparut  dans  la  suite  et  qui  peut  être  attribué  à  une  exagération 
compensatrice  de  la  sécrétion  thyroïdienne. 

L’intérêt  de  l’observation  des  auteurs  repose  également  sur  les  caractères  de 
l'œdème  des  membres  inférieurs;  il  est  impossible  de  le  rattacher  à  un  type  noso¬ 
graphique  défini.  La  peau  des  régions  œdématiées  est  rosée  et  non  pâle  comme 
dans  le  trophœdôme  ;  l’œdème  est  bien  segmentaire  au  niveau  des  orteils  et  des 
pieds,  mais  à  la  partie  inférieure  de  la  jambe  l’infiltration  va  en  progressant  de 
haut  en  bas  ;  la  peau  et  le  tissu’  cellulaire  sous-cutané  sont  distendus  par  un 
liquide  qui  paraît  être  entraîné  dans  les  parties  les  plus  déclives  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  pesanteur.  Tandis  que  le  trophœdéme  est  dur  et  non  dépressible, 
l’œdème  du  sujet  est  gélatineux;  il  semble  que  la  peau  très  hypertrophiée  repose 
sur  un  tissu  plus  mou.  [.a  malade  se  plaint  en  outre  de  douleurs  spontanées 
dans  les  membres  inférieurs  et  gémit  dés  qu’on  exerce  sur  la  peau  la  plus 
légère  pression;  or,  le  trophœdéme  est  indolore. 

Il  existe  donc  des  variétés  d’œdéme  chronique  dont  les  caractères  s’éloignent 
notablement  de  ceux  de  la  maladie  de  Meige.  Courtellement  a  rapporté  derniè¬ 
rement  un  cas  de  ce  genre;  chez  son  sujet  la  peau  des  régions  œdématiées  était 
rosée;  on  obtenait  un  godet  â  la  pression;  le  gonflement  augmentait  à  la  suite  de 
la  station  debout;  il  existait  une  élévation  de  la  température  locale.  Dans  l’obser¬ 
vation  actuelle  de  Ramadier  et  Marchand,  l’oîdème  forme  également  une  variété 
bien  spéciale.  On  ne  peut  actuellement  que  classer  tous  ces  cas  disparates  et 
conclure  avec  Aievoli  qu’il  existe  toute  une  classe  de  dystrophies  dont  le 
myxœdème  et  le  trophœdéme  de  Meige  sont  les  formes  les  plus  tranchées.  Entre- 
ces  deux  affections,  il  existe  toute  une  série  de  formes  intermédiaires  différant 
plus  ou  moins  par  leurs  caractères  cliniques  et  leur  pathogénie. 

E.  Fki.ndel. 

487)  Sur  un  nouveau  cas  d’ Achondroplasie  chez  l’adulte,  par  Ettob® 

Levi  (de  Florence).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XXll,  n"  2,  p.  133- 

152,  mars-avril  1909. 

La  taille  de  ce  nain  (113  cm.)  permet  de  le  ranger  parmi  les  plus  petit»- 
achondroplases  adultes  mâles  décrits  jusqu’à  ce  jour. 

Chez  lui  les  dimensions  du  tronc  sont  presque  normales:  la  micromélie est  de 
type  nettement  rhizomélique  ;  les  mains  et  les  pieds  présentent  les  défermation» 
classiques  avec  quelques  particularités. 

Aux  mains,  la  déformation  en  trident  qui  n’existe  pus  à  l’état  fixe  est  poof 
ainsi  dire  virtuelle;  elle  est  liée  à  un  état  d’anormale  hypotonie  des  liens  articU" 
laires  et  meme  à  une  certaine  disproportion  entre  les  surfaces  articulaires;  onl» 
produit  très  facilement  en  éloignant  l’une  de  l’autre  les  dernières  phalang®* 
digitales. 

Les  mains  et  les  pieds  présentent  une  autre  particularité  ;  le  IV''  doigt,  et  beaU' 
coup  plus  évidemment  le  IV'' orteil,  ont  une  base  d’implantation  nettement  po*' 
térieure;  celte  déformation  s’explique  par  une  anomalie  métacarpienne  et  métaf' 
tasienne  qui  n’a  pas  encore  été  décrite;  le  1V“  métacarpien  et  le  IV"  métatarsi®ï* 
de  chaque  côté  sont  en  effet  beaucoup  plus  courts  que  tous  les  antres.  PareîH® 
anomalie  se  retrouve  d’ailleurs  dans  des  radiographies  d’autres  cas  publié»- 


Celte  brièveté  du  IV'  métacarpien  et  du  IV*  métatarsien  qui  est  la  cause  de  l’im- 
plantalion  postérieure  des  doigta  et  des  orteils  correspondants  semble  pouvoir, 
être  considérée  comme  un  nouveau  caractère  propre  au  squelette  de  certains  et 
probablement  de  très  nombreux  achondroplases. 

Cette  déformation  reste  en  parfait  accord  avec  d’autres  anomalies  résultant; 
•le  ce  que  les  différents  segments  osseux  ne  sont  pas,  chez  les  achondropla- 
siques,  également  raccourcis;  dans  la  cas  actuel  notamment  le  cubitus  est  des 
deux  côtés  bien  plus  court  que  Je  radius. 

Quant  à  la  déformation  du  crdne  du  sujet  on  peut  remarquer  d’abord  une  pla-, 
tj'céphalie  occipitale  des  plus  évidentes,  ensuite  un  prognathisme  extrêmement, 
marqué.  Le  nain  a  aussi  un  palais  nettement  ogival. 

Un  seul  détail  dans  le  système  cutané  du  sujet  est  digne  de  mention  ;  c’est  la 
dimension  de  l’enveloppe  cutanée  des  mains;  celles-ci  paraissent  en  effet  toutes, 
ridées  comme  si  la  peau  était  surabondante  et  les  doigts  sont  unis  entre  eux  par 
pli  cutané  haut  de  presque  un  centimètre;  véritable  membrane  interdigitale. 
L’auteur  fait  suivre  son  intéressante  observation  d’une  discussion  concernant 
la  pathogénie  de  l’achondroplasie.  L'n  fait  est  à  retenir,  c’est  que  la  séro-réaction 
de  Wassermann  (déviation  du  complément)  a  donné  dans  son  cas  un  résultat 
complètement  négatif.  E.  Fkindei.. 

488)  Sur  un  cas  d’Ostéite  déformante  de  -Paget,  par  B  Prscabolo  et 
M.  Bektoi-otti.  Nouvelle  Iconoijruphie  de  la  Salpêiriére.  an  XXII,  n“  3,  p.  253-266, 
mai-juin  1900. 

Un  homme  de  83  ans,  qui  a  été  toujours  bien  portant,  sans  antécédents  de 
syphilis  acquise  ou  héréditaire,  sans  intoxication  alcoolique  ou  tabagique, 
entaché  pourtant  par  une  lare  héréditaire  rhumatismale  et  goutteuse,  est  atteint 
peu  à  peu,  dans  une  période  de  15  ans  environ,  par  une  déformation  globale  et 
Remarquable  de  son  squelette. 

Les  altérations  se  résument  :  déformation  et  augmentation  considérable  du 
CRâne;  déviation  et  usure  de  la  mâchoire  inférieure  avec  chute  des  dents  sans 
earie  préalable,  déviation  des  os  du  nez,  déformation  et  incurvation  considé- 
Reble  du  rachis  ;  déformation  de  la  cage  thoracique,  avec  aplatissement  des 
®bte8  et  hypertrophie  des  clavicules,  des  omoplates  et  du  sternum,  sans  hyper- 
estoses  nettement  individualisées;  altération  des  os  de  la  ceinture  pelvienne 
^Rec  aplatissement  du  diamètre  antéro-postérieur;  déformation  et  incurvation 
06  des  membres  inférieurs  et  notamment  du  tibia  avec  diminution  considé- 
R®ble  de  la  taille;  altérations  articulaires  des  petites  phalanges  aux  mains. 

Ces  altérations  osseuses  sont  accompagnées  :  de  troubles  cardiaques  avec  diia- 
®uon  de  cœur;  de  troubles  circulatoires  caractérisés  pur  une  hypotension  artérielle 
PRononcée  et  par  la  région  temporale  de  deux  côtés;  de  troubles  dans  les  échanges 
“Rffantque*  relevés  par  l’analyse  des  urines  et  démontrant  une  diminution  consi- 
'Rable  dans  l’élimination  des  phosphates  terreux.  Feinüel. 

Les  Altérations  Osseuses  au  cours  de  la  Myopathie,  par  Pikbbe 
"*Kni.E  et  Raulot-Lapointe.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXII,  n"3, 
P-  229-239,  mai-juin  J909. 

région  où  domine  l’atrophie  musculaire,  les  auteurs  constatent  des 
osseuses  consistant  en  modifications  de  la  quantité  et  de  la  qualité 
,  -iincissement,  petitesse,  densité  plus  faible,  transparence  plus  grande) 
®R>  modifications  de  la  forme. 


Dans  la 
^^êrations 

®  ^  os  fam 
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Dans  la  mj'opathie,  les  altérations  osseuses  sont  d’autant  plus  considérables 
que  la  maladie  a  débuté  chez  des  sujets  plus  jeunes;  il  semble  qu’il  y  ait  non 
seulement  myopathie,  mais  aussi  ostéopathie  progressive;  les  deux  éléments  de 
l’appareil  moteur  sont  touchés,  pour  les  mêmes  segments  d’une  manière  paral¬ 
lèle. 

Sans  doute  les  os  peuvent  être  altérés  secondairement  à  l’atrophie  musculaire, 
et  l’on  conçoit  que  les  reliefs  osseux  puissent  s’émousser  quand  les  muscles 
n’agissent  plus  sur  les  insertions.  Mais  l’examen  radiographique  qui  concerne 
des  sujets  jeunes  donne  bien  l’impression  que  les  lésions  osseuses  constamment 
observées  se  développent  parallèlement  à  celles  des  muscles  sous  l’action  d’une 
cause  commune. 

Une  particularité  de  l’observation  personnelle  des  auteurs  établit  à  elle  seule 
cette  démonstration;  le  sujet  était  atteint  d’atrophie  des  muscles  masticateurs 
(phénomène  très  rare  chez  les  myopathiques)  ;  ceci  a  permis  de  localiser  d’une 
foçon  précise  et  indiscutable  la  superposition  des  altérations  et  d’éliminer  l’inac¬ 
tion  comme  cause  possible  d’altérations  osseuses,  puisque  le  malade  se  sert  de 
ses  mâchoires  qu’il  mohilise  avec  ses  mains. 

Que  ces  phénomènes  d’altération  osseuse  soient  dus  à  un  trouble  trophique 
atteignant  les  deux  systèmes,  ou  à  une  lésion  d’involution  osseuse  parallèle  à 
l’involution  musculaire,  c’est  une  question  secondaire.  Les  recherches  actuelles 
démontrent  seulement  la  coexistence  des  deux  altérations,  osseuse  et  muscu¬ 
laire,  au  cours  de  la  myopathie,  ou,  pour  parler  plus  exactement,  de  l’ostéo- 
myopathie  progressive.  E.  Fei.vdel. 


NÉVROSES 

490)  Contribution  à  l’étude  du  Pithiatisme,  par  S.  Kopczynski  et  ï.  Jaros- 

zYNSKi.  Société  médicale  de  Varsovie,  Section  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie} 

séance  du  22  janvier  1910. 

Les  auteurs  exposent  les  résultats  de  quelques  expériences  faites  sur  un 
malade  atteint  d’hystérie  grave  (crises  convulsives,  il  y  a  8  ans,  hémiplégie  qui 
dura  un  mois  et  fut  guérie  par  l’hypnose,  suggestibilité  extrême).  Ils  s’étaient 
proposé  de  vérifier  s’il  serait  possible  de  produire  par  la  suggestion,  chez  c® 
sujet,  des  troubles  circulatoires,  trophiques,  sécrétoires  thermiques,  etc.  Les 
troubles  en  question  auraient  précisément  été  reproduits  chez  ce  malade,  il  y  u 
quelques  années,  par  des  médecins. 

La  première  réponse  fut  positive  :  le  lendemain  de  la  suggestion  se  développa 
sur  la  face  dorsale  de  la  main  une  vésicule. 

La  même  expérience  fut  reprise,  mais  sous  des  conditions  de  contrôle  rigou¬ 
reux  (pansement  cacheté  de  toute  la  main);  les  phénomènes  cutanés  ne  s® 
représentèrent  plus. 

Au  cours  d’une  des  expériences  de  ce  genre,  la  simulation  fut  nettement  i 
constatée  :  cette  fois  il  y  avait  bien  une  vésicule  cutanée,  mais  l’emplâtre  était 
fondu  dans  la  partie  du  pansement  qui  la  recouvrait,  preuve  qu’un  objet  tre» 
chaud  avait  été  appuyé  en  ce  point. 

D’autres  expériences  ont  pu  être  réalisées.  Les  battements  cardiaques  ont  P** 
être  accélérés,  mais  dans  des  limites  restreintes;  92  par  minute  au  lieu  de 
Une  selle  put  être  obtenue  une  demi-heure  après  la  suggestion,  mais  cela  n’ar¬ 
riva  qu’une  fois. 
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O’autre  part  on  a  cherché  à  déterminer  la  fièvre,  l’hyperldrose,  la  polyurie, 
tout  cela  sans  succès.  Par  contre,  les  larmes  pouvaient  être  provoquées  très  faci¬ 
lement. 

L’influence  de  la  suggestion  sur  les  réflexes  s’est  montrée  plus  que  douteuse. 
L’hémiplégie  avec  hémianesthésie  étant  produite  dans  l’hypnose,  on  explorait 
les  réflexes  :  les  réflexes  tendineux  étaient  égaux  des  deux  côtés,  le  réflexe 
cutané  était  un  peu  plus  faible  du  côté  de  l’anesthésie.  Mais  on  pouvait  cons¬ 
tater  des  contractions  volontaires  des  muscles  abdominaux,  des  muscles  de  la 
cuisse,  etc. 

On  a  suggéré  des  états  émotifs  comme  la  peur,  la  colère,  le  désespoir.  Le 
visage  a  pris  des  caractères  très  expressifs,  mais  sans  que  le  pouls  ait  changé 
de  fréquence.  Cette  circonstance  semble  prouver  que  le  malade  exécute  la 
•uimique  de  l’émotion,  mais  sans  la  ressentir. 

La  conclusion  de  l'auteur  est  que  la  suggestion  n’a  aucune  influence  sur  les 
troubles  circulatoires,  trophiques,  thermiques.  11  admet  la  définition  que  llabinski 
donnée  de  l’hystérie,  à  savoir  que  tous  les  phénomènes  hystériques  sont 
pithiatiques,  c’est-à-dire  qu’ils  peuvent  être  exactement  reproduits  par  sugges¬ 
tion.  Les  troubles  circulatoires,  trophiques,  etc.,  ne  sont  pas  pithiatiques;  ils  ne 
peuvent  pas  être  rattachés  à  l’hystérie. 

il  est  permis  de  supposer  que  la  supercherie  et  la  simulation  jouent  un 
vôle  important  sinon  exclusif  dans  les  expériences  des  auteurs  qui  ont  pu  obte- 
•iir  des  résultats  positifs  (voir  article  Heller,  Münchener  medizinische  Wochens- 
1909,  n»  U). 

L’émotion  n’a  pas  l’action  qu’on  lui  prête  sur  la  genèse  des  troubles  hysté¬ 
riques.  11  est  à  croire  que  dans  ce  chapitre  comme  dans  les  autres  les  médecins 
®6sont  trompés  et  ont  été  trompés  par  les  malades  désireux  d’émouvoir  les  per¬ 
sonnes  présentes  par  la  simulation  et  l’exagération  de  passions  fictives. 

Stehling  et  Pbengowski.  —  Une  seule  .série  d’expériences,  à  résultats  négatifs  d’ailleurs, 
O®  Saurait  démontrer  la  non-existence  des  troubles  trophiques  dans  l’hystérie.  Les  résul- 
lats  positifs  seuls  ont  une  valeur  démonstrative.  Sterling  cl  l'rengowski  ne  croient  pas 
''On  plus  que  la  suggestion  joue  un  rôle  dans  la  névrose  hystérique. 

Jaiioszvnski.  — 11  n’existe  pas  dans  la  littérature  de  faits  prouvant  avec  certitude  qu’on 
Peut  provoquer  les  troubles  circulatoires  et  trophiques  par  la  suggestion.  La  conception 
®8  troubles  trophiques  de  l'hystérie  a  été  fondée  sur  des  faits  mal  observés  ou  mal 
'nteppréios. 

F. 

?*v'ésentation  d’un  cas  de  Psychose  Épileptique,  par  Lapinski. 

Société  médicale  de  Varsovie,  Section  de  Neurologie  et  de  Psijchiatrie,  séance  du 
22  janvier  1910. 

Homme  de  51  ans,  atteint  depuis  plusieurs  années  de  migraines.  Il  a  des  crises 
^^Oquentes  d’évanouissement  sans  convulsions;  il  a  subi  plusieurs  internements 
oousc  de  symptômes  d’excitation  passagère.  Son  frère  est  migraineux,  sa 
®'®iip  est  épileptique. 

,  H  ne  s’agit  pas  de  psychose  maniaque  dépressive,  mais  de  psychose  d’origine 
P'ieptique. 

ljp®’*'’8TEtN.—  Le  diagnostic  parait  douteux  en  l’absence  de  symptômes  typiques  de  l’épi- 
i,Q®'®(pa»  de  crises  de  confusion  mentale,  pas  de  caractère  épileptique).  Ce  serait  plutôt 
g  psychose  dégénérative. 

j^tishling  pense  à  une  psychose  maniaque  dépressive  à  évolution  démentielle. 

U  O®*"’®®  Lapinski,  les  caractères  de  l’excilalion  maniaque  ne  permettent  pas  d’admettre 
Psychose  dégénérative. 

F. 
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492)  Essai  sur  la  Physiologie  de  l’Esprit,  par  L.  Lefèvre  (de  Bruxelles) 

Nonrelle  [conogyapliie  de  lu  Salpêtrière,  an  XXH,  n"  2,  p.  153-188,  mars-avril 

1909, 

Quoi  que  l’on  pense,  quoi  que  l'on  dise,  quoi  que  l'on  fasse,  il  restera  toujours 
ce  fait  indéniable  que  tous  les  orgànes  fonctionnent  conformément  aux  lois 
de  la  biologie  et  de  la  physiologie,  c’est-ii-dire  sous  l’action  de  forces  inhérentes 
à  la  matière.  Il  est  tout  simplement  enfantin  de  créer,  sans  preuve  et  surtout 
malgré  les  preuves,  une  situation  spéciale  pour  le  cerveau,  parce  qu’il  est 
l’organe  de  la  pensée. 

Avant  d’affirmer  l'impuissance  de  la  nature  à  conditionner  des  pensées  et  de 
croire  au  spiritualisme  qui  n’explique  rien  et  n’est  qu’un  mot  vide.de  sens  posi¬ 
tif,  il  faudrait  d’abord  connaitre  les  forces  naturelles  et  leur  puissance  et. tout 
spécialement  la  biologie  qui  est  l’étude  des  énergies  vitales.  Jamais  on  ne  com¬ 
prendra  la  véritable  nature  humaine,  si  on  ne  réussit  à  la  dégager  des  concep¬ 
tions  transcendantales  de  la  philosophie. 

Non  seulement  on  n’atteint  pas  la  théorie  en  disant  qu’elle  a  pour  consé¬ 
quence  la  déchéance  de  l’homme,  mais  on  en  montre  indirectement  la  valeur! 
car  en  ramenant  la  nature  humaine  à  l’obéissance  aux  lois  naturelles  et  en  ne 
lui  créant  pas  une  situation  favorisée,  elle  s’accorde  complètement  avec  le» 
données  de  la  science  moderne  qui  ne  progresse  qu’en  agrandissant  indéfini¬ 
ment  le  domaine  de  la  physique  et  de  la  chimie.  La  physiologie  de  l’esprit  est 
corrélative  de  la  théorie  de  l’évolution  humaine  qu’elle  complète  et  couronne. 

E,  Fhindel. 

493)  L’Interprétation  biologique  en  Psychopathologie,  par  ClapahéD» 

(Genève).  Rapport  présenté  à  la  première  séance  de  la  Société  snisse  de  Neurologi^i, 

Berne,  mars  1909. 

Comme  la  psychologie  n’envisageait  l’activité  mentale  que  sous  le  rapport  du 
mécanisme  immédiat  de  l’enchaînement  des  idées  ou  de  l’action  réflexe,  san» 
remonter  aux  causes  qui  régissent  cette  activité,  le  mécanisme  de  cette  activité 
mentale  resta  une  terre  inconnue. 

L’adaptation  de  la  pensée  ou  de  l’acte  aux  circonstances  du  moment  s’expH' 
quait  chez  les  anciens  par  des  entités  telles  que  l’âme,  la  volonté.  De  nos  jours» 
le  centre  de  Grasset  est  une  entité  qui  a  remplacé  les  autres,  elle  n’expliq“® 
rien. 

L’école  iissociulionniste  expulsa  le  fait  dont  elle  devait  rendre  compte 
expulsant  de  la  psychologie  toutes  ces  entités. 

C’est  seulement  en  examinant  les  phénomènes  psychologiques  sous  l’angle  d® 
la  biologie  qu’on  arrive  à  rendre  compte  de  ce  mécanisme  de  l’adaptation. 

Or,  toute  l’activité  des  animaux  et  aussi  de  l’homme  est  déterminée  par  le  _^®* 
de  l'intérêt  momentané.  Cette  loi  repose  sur  l’observation  ;  elle  dépend  en  dernl®^ 
ressort  des  besoins  de  notre  organisme. 


Cette  loi,  selon  Claparède,  permet  do  distinguer  assez  facilement  entre  la 
normal  et  Vanormal. 

Est  normal,  ce  qui  est  adapté  à  l’intérêt  du  moment,  est  anormal  ce  qui  n’est 
plus  régi  par  la  loi  de  l’intérêt  momentané. 

Cette  loi  explique  aussi  la  différence  qui  existe  entre  persuasion  et  siuigestion. 
Psycho-phjsiologiquement,  il  n’y  a  aucune  différence. 

d’andis  que  biologiquement  elle  est  grande.  La  persuasion  est  un  phénomène 
normal,  régi  par  la  loi  de  l’intérêt  momentané.  La  suggestion  est  par  contre  un- 
phénomène  anormal,  contraire  à  notre  intérêt. 

L’interprétation  biologique  présente  cet  autre  avantage  que  l’élude  des  phéno¬ 
mènes  psycho-physiologiques  faite  à  la  lumière  de  la  théorie  de  l’évolution  nous 
permet  de  mieux  saisir  leur  valeur  actuelle,  dés  que  l’on  connaît  comment  ils 
furent  dans  le  passé  et  comment  ils  sont  chez  les  dnimaux. 

Darwin  a  ouvert  la  voie  dans  ce  domaine  en  montrant  que  l’expression  des 
mouvements  des  émotions  peut  être  considérée  comme  les  rudiments  de  réac¬ 
tions  jadis  utiles. 

James  et  Lange  complètent  l’œuvre  de  Darwin  en  faisant  de  l’état  psycholo- 
8ique  de  l’émotion  la  cause  de  ses  réactions  passées. 

Claparède,  au  Congrès  des  neurologistes  de  1907,  suggéra  l’idée  que  divers 
troubles  de  l’hystérie  pourraient  bien  être  des  réactions  de  défense  exagérées. 
Peut-être  des  réactions  ancestrales  reparaissant  par  suite  d’un  phénomène  de 
ï'épression. 

Voir  aussi  à  ce  sujet  le  dernier  livre  de  Janet  sur  les  névroses,  qui  paraît  avoir 
^*iopté  ce  point  de  vue.  Ch.  Laoame. 


■194)  La  conception  psychologique  de  l’Origine  des  Psychopathies,  par 

PUBois  (Berne).  Rapport  présenté  à  la  II'  Réunion  de  la  Société  de  Neurologie, 
Iturich,  1  novembre  1909. 

Dubois  prend  le  terme  de  psychopathie  dans  un  sens  très  général  comprenant 
°us  les  états  dans  lesquels  apparaît  d’une  façon  caractérisée  un  trouble  de  la 
psychique.  11  englobe  ainsi  dans  cette  classe  les  psychoses  proprement  dites 
l^'hénés),  les  états  de  déséquilibre,  et  enfin  les  névroses  ou  psychonévroses. 

Un  bref  résumé  historique  montre  qu’il  y  a  longtemps  que  les  deux  tendances 
sont  fait  jour  qui  veulent  voir  les  troubles  psychiques  dus  à  urte  affection 
®^8anique  ou  à  des  causes  morales. 

Dubois  insiste  particulièrement  sur  l’œuvre  de  Heinroch.  Pour  cet  auteur 
6mand,  la  psychose  est  «  une  génération  »  dont  les  deux  facteurs  procréa- 
sont  :  la  disposition  primitive  de  l'dme,  comparée  à  la  mère,  et  le  mal, 
®8t-à-dire  tout  ce  qui  est  contraire  à  la  raison,  qui  est  le  père. 

Dubois  a  soutenu  depuis  longtemps  une  opinion  analogue,  dit-il,  à  propos  des 
P®ychonévroses,  en  insistant  sur  la  mentalité  primitive  du  sujet. 

*^mdelmann  attribue  la  psychose  au  concours  de  trois  facteurs  ; 

La  manière  primitive  de  sentir  et  de  penser; 

La  disposition  d’esprit  momentanée; 

"  L’événement  ébranlant  plus  ou  moins  le  moral. 

s’est  toujours  attaché  à  cette  manière  de  voir  et  il  la  défend  aujour- 
^  Il  conserve  le  mot  âme  pour  désigner  la  fonction  psychologique  du  cer- 
Phé'*  perception  consciente  est  l’inconnu  de  ce  domaine  ;  l’apparition  de  ce 
Domène  établit  la  limite  stricte  entre  la  psychologie  et  la  physiologie. 

®os  les  psychoses,  la  mentalité  primitive  est  la  cause  primaire  du  trouble 
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mental.  Comme  causes  occasionnelles,  on  rencontre  la  multitude  des  événements 
physiques  et  moraux. 

Cette  mentalité  fragile  n’est  pas  une  simple  prédisposition,  mais  déjà  un 
état  psychopathique. 

Cette  mentalité  primitive  n’étant  pas  un  héritage  inéluctable,  mais  le  double 
produit  de  l’hérédité  et  de  l’éducation,  il  est  possible  de  modifier  ce  facteur  par 
traitement  éducatif;  c’est  là  le  rôle  de  la  psychothérapie  rationnelle. 

Ch.  Ladame. 


SÉMIOLOGIE 

495)  Amnésie  et  Folie  Simulées.  Épilepsie  et  Somnambulisme  allé¬ 
gués.  Expertise  médico-légale,  par  A,  IIégnieh,  A.  Monestier  et  G.  Ver- 
net.  Annales  inédico-psijcholoyiiiues,  an  LXVII,  n"  3,  p.  384-410,  mai-juin  d909. 

Les  auteurs  donnent  l’histoire  d’un  simulateur  qui  présentait  cette  particu¬ 
larité  d’avoir  fait  un  séjour  antérieur  dans  un  asile  d’aliénés.  Il  avait  donc  eu  le 
loisir  de  se  documenter;  d’intelligence  très  avisée,  il  échafauda  de  toutes  pièces 
et  développa  avec  tant  d’habileté  son  système  délirant  (|u’il  réussit  à  en  imposer 
jusqu’au  dernier  moment  à  la  plupart  de  ceux  (gardiens  de  prison,  avocats, 
magistrats,  médecins  même)  qui  eurent  l’occasion  de  l’approcher.  Cet  homme 
avait  commis  une  série  de  vols;  simulateur  héroïque  et  tenace,  il  n’a  pas  reculé 
devant  les  actes  les  plus  répugnants,  et  pendant  des  mois,  il  a  soutenu  presque 
sans  défaillance  un  rôle  écrasant. 

Ce  qui  surtout  dénonça  la  simulation,  c’est  qu’il  n’a  pas  su  se  garder  du  tra¬ 
vers  commun  des  simulateurs;  il  n’a  pas  su  rester  dans  la  norme;  il  a  exagéré. 

Détail  intéressant  :  aussitôt  le  verdict  rendu  et  la  condamnation  (qu’il  trouva 
légère)  prononcée,  cet  homme  sortit  de  sa  torpeur  simulée  et  engagea  avec  son 
défenseur  un  colloque  des  plus  animés.  Feindel. 

499)  Pathogénie  de  certaines  formes  Délirantes  associées.  Coexis¬ 
tence  de  l’Épilepsie  avec  une  Vésanie.  Action  convergente  de  la 
double  Hérédité,  par  Marcel  Briand  et  Brissot.  Société  médico-psychologique, 
22  février  1909.  Annales  médico-psyc.hologiques,  an  LXVll,  n"  3,  p.  455,  mai-juin 
1909. 

Six  observations.  Chez  tous  les  malades  chez  qui  les  auteurs  ont  constaté  !*■ 
coexistence  de  l’épilepsie  et  d’une  psychose,  ils  ont  toujours  trouvé  1“8  mêmes 
affections,  tant  dans  la  ligne  paternelle  que  dans  la  ligne  maternelle;  il  semble 
bien  que  c’est  à  cette  double  hérédité  que  la  coexistence  des  deux  affections  est 
due.  Il  semble  aussi,  par  l’une  des  observations,  qu’un  ascendant  à  la  fois  déli' 
rant  et  épileptique,  peut  à  lui  seul  Iransmeltre  l’épilepsie  et  une  psychose. 

Feindel. 

497)  De  l’origine  périphérique  de  certains  Délires  (Cénesthésie 
Somatisme),  par  Lucien  I’icqué.  Société  médico-psychologique,  29  juin  190»' 
Annales  médico-psychologiques,  un  LXVl,  n"  2,  p.  288-299,  septembre-octobre 
1908. 

M.  Picqué  a  recherché  et  il  a  démontré  la  fréquence  des  lésions  somatiqu®* 
chez  les  hypocondriaques;  ces  lésions  sont  souvent  méconnues. 

Cette  coexistence  ne  saurait  impliquer  l'idée  de  la  subordination,  mais  il  ® 
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possible  que  celle-ci  existe  quelquefois  et  c’est  en  cherchant  dans  ce  sens  que 
des  indications  et  des  contre-indications  chirurgicales  ont  été  précisées  ;  c’est  au 
bistouri  seul  qu’il  appartient  désormais,  en  dehors  de  toutes  doctrines,  de  rendre 
cette  relation  évidente  en  démontrant  la  disparition  simultanée  de  la  lésion  sto- 
matique  et  du  délire  hypocondriaque  et  d’asseoir  sur  des  bases  scientifiques  défi¬ 
nitives  la  subordination  du  trouble  mental  à  la  lésion  somatique. 

Feindel. 

498)  De  l’Origine  Périphérique  de  certains  Délires,  par  Lucien  Picqué. 
Société  médico-j)siicholo(jique,  25  janvier  1909.  Annales  médico-psychologiques, 
an  LXYII,  n"2,  p.  282,  mars-avril  1909. 

Parmi  les  formes  mentales  en  rapport  avec  les  lésions  périphériques  l’auteur 
n’envisage  que  les  états  mélancoliques  et  hypocondriaques;  il  rapporte  un  cer¬ 
tain  nombre  de  faits  où  les  malades  ont  été  guéris  simultanément  de  leur  affec¬ 
tion  chirurgicale  et  de  leurs  troubles  mentaux.  Bien  entendu  ces  malades  ne 
sont  pas  à  l’abri  des  récidives  et  le  délire  reprend  aisément  quand  survient  un 
nouvel  appel  périphérique.  •  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  TOXMNFECTIEÜSES 


499)  Psychoses  Grippales  et  Psychoses  Catarrhales,  par  G.  Rougé. 
Annales  médico-psychologiques,  an  LXVII,  n“  2,  p,  194-200,  mars-avril  1909,  et 
n“  3,  p.  364-383,  mai-juin  1909. 

Conclusions.  —  Les  délires  initiaux  de  l’induenza  sont  généralement  bénins,  au 
contraire  de  ceux  de  la  fièvre  typhoïde,  généralement  très  graves.  Les  psychoses 
61’ippales  de  la  période  fébrile  revêtent  surtout  des  formes  de  la  confusion  men¬ 
tale;  les  psychoses  grippales,  dites  asthéniques,  décrites  comme  psychoses  delà 
convalescence,  sont,  le  plus  souvent,  des  psychoses  de  la  période  fébrile  et, 
comme  ces  dernières,  sont  des  variétés  de  la  confusion  mentale.  Les  psychoses 
^'Ppales  de  la  convalescence  revêtent  habituelllement  les  formes  de  la  manie  et 
ne  la  mélancolie. 

Les  psychoses  grippales  ont  une  physionomie  qui  leur  est  propre,  des  carac- 
eves  qui  les  distinguent  des  autres  psychoses  infectieuses.  Comme  la  grippe 
Pidémique,  les  affections  catarrhales  désignées  vulgairement  sous  le  nom  de 
Scippe,  donnent  lieu  à  des  psychoses  qui  paraissent  avoir  la  plus  grande  ressem- 
lance  avec  les  psychoses  gi-ippales. 

Les  psychoses  grippales  et  les  psychoses  catarrhales  de  la  convalescence  ont 
^ùe  tendance  marquée  à  la  mélancolie  et  au  suicide.  Feindel. 

800)  Un  cas  de  Syphilis  cérébrale  avec  Syndrome  de  Korsakoff  à 
‘Orme  Amnésique  pure,  par  Chaslin  et  I’orïocalis.  Journal  de  Psychologie 
'normale  et  pathologique,  an  V,  n“  4,  p.  303-317.  juillet-août  1908. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  61  ans,  représentant  des  troubles  consécutifs  à  des 
®ions  syphilitiques  du  cerveau. 

,  ®aalade  ne  pouvait  être  considéré  comme  un  paralytique  général;  les  signes 
ysiques  de  celte  affection  (embarras  de  la  parole,  tremblement  des  lèvres  et 
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de  la  langue),  faisaient  absolument  défaut;  il  n’y  avait  pas  d’affaiblissement 
intellectuel  proprement  dit  et  depuis  deux  ans  que  la  maladie  évoluait  sous  la 
même  forme,  le  malade  restait  parfaitement  conscient  des  ti’oubles  physiques  et 
mentaux  qu’il  présentait. 

Au  point  de  vue  psychique,  le  fait  était  surtout  intéressant  parce  qu’il  pré¬ 
sentait  la  forme  amnésique  pure  du  syndrome  de  Korsakoff;  une  amnésie  aussi 
pure  de  tout  mélange  de  «  confabulation  •  de  délire,  d’affaiblissement  intellec¬ 
tuel  ou  de  «  confusion  mentale  »  est  une  rareté  ;  il  est  curieux  de  noter  que  le 
trouble  profond  de  la  mémoire,  la  désorientation  complète  dans  le  temps  et 
l’espace  coexistaient  avec  une  intégrité  intellectuelle  frappante  et  une  conduite 
en  somme  correcte,  comme  si  certains  faits  en  apparence  non  emmagasinés 
étaient  néanmoins  utilisés. 

Ce  cas,  cliniquement,  n’avait  pu  être  considéré  comme  étant  de  la  paralysie 
générale;  l'autopsie  montra  une  méningo-céphalite  diffuse  ne  différant  que  très 
peu  de  celle  qu’on  observe  dans  la  paralysie  générale;  toutefois  la  diffusion  des 
lésions  méningées  et  la  limitation  à  un  territoire  restreint  des  altérations  impor¬ 
tantes  de  l'écorce  donnait  à  la  lésion  un  caractère  spécial.  —  Si  bien  que  le 
question  se  pose  de  savoir  s’il  n’y  a  pas  des  intermédiaires  entre  la  syphilis  céré¬ 
brale  et  la  paralysie  générale.  Feindel. 

501 J  Un  cas  de  Psychose  Polynévritique,  par  .I.-M.  Dupain  et  G.  Lehat. 

Sociéti'  iiii'dico-psjicliolofi'Kiuc.  28  décembre  1908.  Annales  médico-psyrhologiqueii 

an  LXVll,  n"  2,  p.  202,  mars-avril  1909. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  de  cette  observation  c’est  que  le  malade  a  présenté  de  1® 
lymphocytose  rachidienne;  ce  symptôme  est  exceptionnel  dans  la  psychose 
polynévritique;  cependant  Achard  a  déjà  rapporté  le  fait  dans  un  cas  de  psychose 
polynévritique  alcoolique.  Feindel. 

.502)  Morphinomanie  et  Morphinisme,  par  Maurice  M.vguin.  Écho  nmlicol' 
du  Nord.  n“  31  et  32,  1  et  8  août  1909. 

L’objet  de  ce  travail  est  de  démontrer  chez  les  malades  l’existence  d’un  pro' 
duit  de  dédoublement  asthéniant  et  convulsivant,  neutralisé  par  la  morphine! 
c’est  de  l’oxymorphine  ou  de  l’acide  sulfo-morphirique. 

Ce  produit  toxique  n’a  aucune  raison  de  quitter  sa  retraite  tant  qu’on  l"* 
donne  de  la  morphine  à  neutraliser  en  quantité  convenable.  C’est  pourquoi,  daH* 
la  suppression  lente,  on  n’observera  presque  pas  de  troubles  avant  que  la  det' 
nière  injection  aura  été  donnée.  Mais  à  ce  moment,  les  phénomènes  d’abstineflC® 
n’en  seront  pas  moins  marqués,  fait  d'une  importance  pratique  considérable, 
que  doit  faire  rejeter  la  suppression  lente.  Le  «  déseminagawinement  »  réel  d“ 
produit  toxique  ne  commence  qu'aprés  la  suppression  complète,  quand  bi*® 
môme,  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  on  serait  arrivé  à  une  dose  quoi’’ 
dienne  relativement  insigniGante.  E.  F. 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

503)  Sur  la  Cyclothymie  et  la  Psychasthénie  et  leurs  rapports  aV*® 

la  Neurasthénie,  par  Skhge  Soukiianokf.  Annales  medicn-psiirhologil^ ’ 

an  LXVll,  n"  1,  p.  27-38,  juillet-août  1909. 

En  dehors  de  la  cyclothymie  qui  par  erreur  a  été  rapportée  à  la  neurasthén'^j 
et  qui  a  porté  le  nom  de  neurasthénie  circulaire  ou  périodique,  on  a  rattac 
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'encore  à  la  neurasthénie  ce  qui  est  connu  actuellement  sous  le  nom  de  psychas¬ 
thénie. 

La  psychasthénie  a  ses  particularités,  sa  symptomatologie,  parfaitement 
.  décrites;  la  psychasthénie  est  suffisamment  distincte  des  autres  psycho-névtoses 
et  les  conditions  de  son  évolution  et  de  son  apparition  sont  bien  étudiées. 

Il  est  indispensable  de  séparer  la  psychasthénie  du  groupe  des  affections  qui 
se  déterminaient  comme  neurasthénie.  La  neurasthénie  est  un  groupe  collectif, 
et  son  étude  réclame  une  revue  critique  et  sa  symptomatologie  une  révision. 

Le  terme  de  neurasthénique  ne  se  comprend  que  si  l’on  connaît  les  idées  de 
celui  qui  a  prononcé  ce  mot.  Mais  si  quelqu’un  dit  que  tel  ou  tel  sujet  est  atteint 
,  de  psychasthénie,  alors  ce  terme  ne  peut  pas  donner  lieu  à  des  méprises,  car  on 
commence  à  appeler  psychasthéniques  des  personnes  formant  un  groupe  défini, 
des  personnes  présentant  le  tableau  des  états  psychiques  obsédants. 

Même  chose  en  ce  qui  concerne  la  cyclothymie  ;  celle-ci  (ancienne  neuras¬ 
thénie  circulaire),  n’est  autre  chose  (jue  lé  plus  faible  degré  de  la  psychose 
Hianiaque-dépressive. 

11  faut,  d’ailleurs,  se  rappeler  que  chez  le  psychasthénique  peuvent  avoir  lieu 
parfois  des  manifestations  cyclothymiques,  avec  prédominance,  d’ailleurs,  de 
périodes  mélancoliques  dépressives.  Feinuel. 

h04)  Deux  cas  de  Psychose  Hallucinatoire,  par  Lucie.x  Cotard.  Société 
uiedico-léyale,  28  décembre  1908.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVIl,  n"  2, 
p.  256,  mars-avril  1909. 

Observations  de  deux  malades  atteints  d’une  psychose  essentiellement  cons¬ 
tituée  par  l’apparition  d’hallucinations  multiples  et,  fait  caractéristique,  ne  s’ac- 
compagnant  d’aucun  délire. 

Le  premier  malade,  loin  d’ètre  réticent,  s’étend  au  contraire  avec  complaisance 
®ur  les  différents  troubles  qu’il  ressent  et  qu’il  s’efforce  de  traduire  de  son  mieux  ; 
^®stlà  un  premier  caractère.  11  en  est  un  second  non  moins  important,  c’est 
i  absence  de  toute  tentative  d’interprétation;  le  malade  répète  qu’il  n’a  jamais 
ni  pourquoi  ni  comment  des  phénomènes  bizarres  se  répètent  chez  lui  ;  il  se 
horne  à  les  constater.  Ce  malade  a  été  observé  pendant  12  ans  et  pendant  ce 
temps  ses  hallucinations  ont  persisté  sans  modification  aucune;  d’autre  part  son 
^tat  mental  n’a  pas  varié  non  plus. 

Les  hallucinations  du  second  malade  sont  en  quelque  sorte  innombrables;  il 
■  ®at  profondément  persuadé  que  les  voix  qu’il  entend  ont  une  cause  extérieure  à 
^■-même,  et  que  les  personnages  qu’il  voit  ont  une  existence  réelle.  Cepen- 
®at,  pas  plus  que  le  malade  précédent,  il  n’interprète  ses  hallucinations;  il 
®clare  qu’il  ne  comprend  rien  à  ce  qu’il  ressent,  et  il  convient  de  l’absurdité  de 
qu’il  raconte,  mais  il  ne  saurait  admettre  qu’il  s’agisse  de  phénomènes  pure- 
®“6nt  subjectifs. 

^  noter  que  si  la  mentalité  du  premier  malade  est  un  peu  débile,  celle  du 
®®cond  est  moyenne.  Fei.ndel. 

Débile  Homicide.  Irresponsabilité.  Demande  de  Mise  en  Liberté, 
après  Expertise  médicale,  par  Châtelain.  Annales  médieo-psycholo- 
O^ques,  an  LXVII,  n“  1,  p.  44,  juillet-août  1909. 

^^pertise  concernant  un  dégénéré  neurasthénique  présentant  une  émotivité 
®îmiale  et  qui  avait  tué  sa  femme  dans  un  accès  de  mauvaise  humeur.  L’ex- 
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pert  établit  l’irresponsabilité  du  malade  dont  on  ne  saurait,  d’ailleurs,  demander 
la  libération.  Feindkl. 


506)  Délire  de  Médiumnité  à  caractère  polymorphe,  par  Levi-Valensi  et 
fiKORGEs  Lerat.  Société  médico-psycluilogique,  22  juin  1909.  Annales  médico-psycho¬ 
logiques.  an  L.XVII,  n“  3,  p.  462,  mai-juin  1909. 


11  s’agit  d’un  délire  polymorphe,  de  date  récente  (fin  d’octobre  1908),  à  éclo¬ 
sion  brusque,  vraisemblablement  chez  une  prédisposée.  La  rapidité  du  début,  la 
mobilité  de  ce  délire,  la  légère  confusion  de  la  malade  plaident  en  faveur  de 
cette  hypothèse.  Cette  femme,  énergique,  active,  avait  su  acquérir  sur  les  siens 
un  ascendant  tel  qu’il  avait  ébauché  une  épidémie  mystique.  La  malade  avait 
antérieurement  des  inégalités  d’humeur,  une  certaine  irritabilité  passagère  de 
caractère,  marques  d’une  déséquilibration  psychique;  de  plus,  quoique  dégagée 
de  toute  préoccupation  religieuse,  elle  était  très  superstitieuse;  c’était  une 
cliente  assidue  des  diseuses  de  bonne  aventure,  des  cartomanciennes,  etc.,  et  la 
dernière  séance  d’occultisme  à  laquelle  elle  assista  fut  la  cause  occasionnelle  de 
son  état  délirant. 

Les  auteurs  font  quelques  réserves  sur  la  nature  de  ce  délire;  d’abord,  la 
malade  exagère,  et,  d’autre  part,  elle  a  présenté  des  accidents  hystériformes.  Jl 
est  permis  de  se  demander  si  certains  des  symptômes,  par  exemple  les  halluci¬ 
nations  visuelles  particulières  et  l’écriture  automatique,  ne  doivent  pas  être  rat¬ 
tachés  à  cette  névrose. 

En  somme,  ce  cas  se  place  dans  le  groupe  des  psychopathies  religieuses;  la 
curiosité  ardente  et  la  recherche  du  merveilleux  ont  toujours  existé  et  le® 
faibles  né  peuvent  s’y  attacher  sans  danger;  la  forme  en  varie,  du  reste,  avec 
les  siècles,  et  le  délire  mystique  s’adapte  aux  tendances  actuelles. 

Feindel. 


507)  La  Mélancolie  multiple,  par  C.-L.  Dana.  The  New-York  psychiatrie^ 
Society,  3  mars  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  n"  8,  p.  475) 
août  1909. 

L’auteur  décrit  un  groupe  de  cas  appartenant  à  la  folie  maniaque  dépressive) 
mais  qui  se  caractérise  par  la  brièveté,  la  fréquence  et  la  régularité  des  attaque* 
de  dépression  qui  alternent  avec  des  états  normaux  ou  de  légère  excitation 
d’égale  durée.  Il  rapporte  en  détail  le  cas  d’un  homme  de  61  ans  qui  eu* 
44  crises  dans  les  11  dernières  années,  chaque  crise  durant  environ  6  semaines; 
Les  crises  étaient  caractérisées  par  une  légère  dépression  et  de  l’aboulie  6“^ 
s’accompagnait  de  symptômes  qui  firent  faire  le  diagnostic  de  neurasthénie. 
autre  malade  en  était  à  sa  46"  attaque;  pendant  22  ans  il  en  fit  chaque  annee 
deux  d’une  durée  de  12  semaines.  Pendant  ces  périodes  de  la  maladie  les  suj®^ 
n’en  continuaient  pas  moins  leurs  affaires  ;  tous  deux  firent  de  grosses  fortune*' 
Certains  malades  ont  des  attaques  plus  prolongées  qui  durent  quelquefo* 
6  mois;  dans  ces  cas  la  dépression  est  quelquefois  assez  forte.  . 

Dans  l’ensemble,  les  traits  caractéristiques  de  la  psychose  sont  sa  bénign*^^ 
relative,  sa  reproduction  régulière,  la  durée  de  l’état  normal  égale  à  celui  d® 
dépression. 

Les  études  sur  le  tube  digestif  des  sujets  atteints  n’ont  rien  montré  de 
culier.  'foutes  les  thérapeutiques  ont  échoué.  11  est  probable  que  beaucoup 
cas  de  neurasthénie  dite  récurrente  appartiennent  à  la  psychose  ci-dessus. 

Thoma. 


ANALYSES 
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b08)  Délire  de  Persécution  et  de  Grandeur  Mystique  avec  Hallucina¬ 
tions  Visuelles  chez  un  Débile,  par  Chaslin  et  A.  Collin.  Annales  médico- 
psychologiques,  an  LXVII,  n“  1,  p.  lS-26,  juillet-août  1909. 

11  s’agit  d’un  débile  âgé  de  23  ans;  il  est  malade  depuis  au  moins  3  ans  et 
présente  des  idées  de  persécution  systématisées  avec  cette  particularité,  que  le 
malade  offre  une  combinaison  rare  et  intéressante  :  celle  d’un  délire  de  persé¬ 
cution  ordinaire  avec  hallucinations  de  l’ouie  et  de  la  sensibilité  générale,  avec 
hallucinations  visuelles  peu  nettes,  plutôt  des  pseudo-hallucinations,  liées  aux 
Idées  érotiques. 

Puis,  est  venu  s’ajouter,  par  développement  d'ailleurs  rapide,  un  délire  dè 
grandeur  de  teinte  mystique;  c’est  alors  qu’apparaissent  des  hallucinations 
Visuelles  vraies,  précises,  importantes  par  la  signification  que  le  malade  y 
attache. 

Il  serait  difficile  de  trouver  un  cas  plus  probant  pour  démontrer  les  étroites 
■'‘dations  qui  existent  entre  les  idées  mystiques  et  les  hallucinations  visuelles. 

Autre  point  intéressant.  On  a  toujours  noté  comme  très  apparentées  les  idées 
dotiques  et  les  idées  mystiques.  Chez  le  malade,  elles  existent  les  unes  et  les 
autres;  les  premières  paraissent  très  développées,  mais  elles  ne  sont  pas  en  rap¬ 
port  direct  avec  les  secondes.  Feindel. 

PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


h09)  Un  cas  de  Béatitude.  État  de  Torpeur  béate  chez  une  Imbécile 
de  22  ans,  par  Mignard.  Société  de  Psycholoyie,  3  avril  1908.  Journal  de  Psycho~ 
lopie  normale  et  pathologique,  an  'V,  n"  4,  p.  347-334,  juillet-août  1908. 
L’observation  de  certains  idiots  incomplets  et  de  certains  déments  montre  un 
^ype  de  bonheur  pathologique  lié  à  la  torpeur  psychique  et  motrice.  C’est  un  état 
*Io  satisfaction  chronique  qui  n’est  lié  à  aucun  phénomène  d’excitation  ni  intel- 
Isctuel  ni  organique.  Ces  béats  calmes  s’opposent  aux  anxieux  comme  les  stu- 
Poreux  s’opposent  aux  joyeux  maniaques. 

Cette  béatitude  calme  des  idiots  et  des  déments,  cette  satisfaction  chronique 
®®>nble  tout  à  fait  comparable  au  plaisir  satisfait  de  l’homme  qui  s’endort,  du 
“'kystique  qui  contemple.  Les  idiots  ont  peu  de  tendances  et  ils  les  voient  satis¬ 
fîtes;  ils  jouissent  d’une  sereine  apathie.  Quant  aux  déments,  séniles  ou  para- 
yLques,  leur  sensibilité  les  renseigne  mal,  et  ils  peuvent  croire  à  la  réalisation 
rares  désirs  qui  s’élèvent  encore  en  eux.  L’inhibition  psychique  et  la  douleur 
•ont  en  effet  détruites.  Enfin,  quelle  que  soit  la  genèse  de  leur  bonheur,  l’homme 
Normal  peut  leur  en  demander  le  secret,  car  le  même  état  affectif  peut  être 
•Ileint  par  l’inconscient,  comme  il  peut  être  obtenu  par  l’effort  philosophique. 
1  nous  devons  trouver  le  bonheur  suprême  dans  l’ataraxie,  ce  ne  peut  kre 
gn  en  vertu  d’une  loi  naturelle.  Feindel. 
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Étienne),  membre  correspondant  national  de  la  Société. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

1.  Les  Parathyroïdes  dans  quatre  cas  de  Maladie  de  Parkinson, 

MM.  Gustave  Roussy  et  .Iean  Clunet.  (Présentation  de  coupes  histologiques.) 

L’attention  des  auteurs  a  été  attirée,  dans  ces  dernières  années,  sur  le  rôl® 
éventuel  joué  par  des  glandes  parathyroïdes  dans  la  maladie  de  Parkinson» 
on  a  même  été  jusqu’il  soutenir  une  théorie  pathogènique  nouvelle  de  cett® 
affection,  la  théorie  parathyroïdienne  à  opposer  aux  théories  anciennes,  nerveu*® 
ou  musculaire.  Ici  même,  au  mois  de  juillet  dernier,  à  propos  d’une  commiini' 
cation  de  M.  Alquier  sur  ce  sujet,  nous  faisions  prévoir  les  résultats  des  fa>'* 
anatomo-cliniques  que  nous  étions  en  train  de  réunir  h  celle  époque.  Ce  son* 
les  résumés  de  nos  observalions  el  nos  iiréparalions  hislologiques  que  nous  p®^' 
senlons  aujourd’hui  ii  la  Société. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  -i  cas  de  maladie  de  Parkinson  dans  lesqu®'* 
nous  avons  procédé  à  un  examen  sy.slémati(|ue  de  la  série  des  glandes  vas®®' 
laires  sanguines  (thyroïde,  parathyroïdes,  hypophyse,  pinéale,  capsules  suri’®' 
nales  et  pancréas).  Dans  deux  de  ces  cas,  nous  avons  tenté  la  médication  op®' 
thérapique.  . 

Dans  nos  4  observations,  il  existait  des  modifications  notable  de  l’app®*’® 
Ihyro-parathyroïdien,  dignes  d’ôtre  relevées  et  visibles  même  à  l’examen  R®®' 
croscopique. 

En  voici  le  résumé  : 

Premier  cas.  —  Gir.  ..  Homme  Agé  de  71  ans.  Parkinson  typique  avec  raideur, 
mont,  troubles  vaso-moteurs  (boull'Oes  de  chaleur)  très  accentués  ;  u-dèino  des  jaiu®  ’ 
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la  peau  n’est  pas  écailleuse:  cœur  normal,  pas  d’albumine.  Le  début  de  la  maladie  re¬ 
monte  à  11  ans;  mort  le  6  juin  1908  de  bronchite  capillaire. 

A  l’autopsie,  le  corps  thyroïde  présente,  appendue  au  lobe  droit,  une  tumeur  pédiculée 
oe  la  grosseur  d’une  noix.  A  la  coupe,  a.spect  colloïde  du  lobe  pédiculé;  aspect  normal 
oes  lobes  tliyroïdiens.  Poids  du  corps  thyroïde  ;  49  gr.,  et  en  plus  10  gr.  KO  pour  la 
petite  tumeur. 

Sur  les  coupes  histologiques,  on  note  qu’il  s’agit,  pour  la  petite  tumeur,  d’un  adénome 
a  type  folliculaire  et  tubulaire,  dont  les  éléments  sont  encbilssés  dans  un  stroma  d’as- 
corps  thyroïde,  les  acini  sont  petits  et  ne  renferment  pas  de  col- 

Les  4  parathyroïdes  ont  été  recherchées,  elles  sont  toutes  volumineuses,  aplaties,  de 
couleur  jaunâtre  et  pèsent  30,  20,  16  et  14  centigrammes. 

Pour  les  autres  glandes  vasculaires  sanguines,  à  part  l’hypophyse  qui  est  presque  en- 
.  dégénérescence  centrale  pseudo-kystique,  rien  de  particulier 


t'èrenient  détruite  par  , 
a  signaler. 

Deuxième  cas.  —  Gon. 
*899.  Apparition  en  mai 
cardiaque);  le  9  juillet. 


,,  homme  âgé  do  60  ans.  Parkinson  typique.  Le  début  remonte  à 
1900  d’œdème  dur  avec  peau  sèche  (sans  albumine  ni  lésion 

.  ,,  ^ - ,  on  institue  le  trailement  parathyroïdion  (4  parathyroïdes  de 

mouton  par  jour);  le  13,  l’œdème  des  jambes  a  presque  disparu;  le  13,  il  a  totalement 
msparu.  A  partir  du  15,  le  tremblement  qui  était  stationnaire  augmente  beaucoup  ;  il 
dépasse  230  par  minute,  le  pouls  dépasse  110.  Le  malade  s’alite,  la  raideur  augmente,  on 
cuspend  h;  traitement. 

Mort  le  20  juillet  1908,  de  broncho-pneumonie. 

A  l’autopsie,  le  corps  thyroïde  ne  présente  pas  de  lésion  à  l’examen  extérieur  ;  poids  : 
grammes.  A  la  coupe  macroscopique,  aspect  colloïde  léger  en  divers  endroits.  L’exa- 
™6n  histologique  montre  qu’il  s’agit  de  plusieurs  adénomes  typiques  dont  quelques-uns 
prennent  l’aspect  du  cysto-adénome.  Sclérose  interstitielle  assez  marquée. 

Les  parathyroïdes  examinées  au  nombre  do  deux  sont  l’une  de  grosseur  moyenne, 
&utre  nettement  augmentée  do  volume. 

«ien  à  signaler  |)our  les  autres  glandes  vasculaires  sanguines. 

troisième  cas.  —  Font...,  homme  âgé  de  50  ans,  Parkinson  typique  dont  le  début  re¬ 
fonte  à  sept  ans;  les  deux  premières  années,  les  phénomènes  étaient  localisés  au  côté 
roit.  Depuis  un  an,  œdème  dur  des  jambes  et  apparition  de  peau  squameuse  écailleuse 
O  niveau  dos  membres  inférieurs.  Le  cœur  paraît  normal,  léger  retentissement  du 
ccond  bruit  ;  tension  artérielle  :  17.  Pas  d’albumine. 

^  Traitement  parathyroïdion  (4  paras  fraîclies  de  mouton  au  repas  de  midi)  du  12  juillet 
5  août  1908  avec  repos  d’un  à  deux  jours  par  semaine.  Le  20  juillet,  l’œdème  des 
'l.**'Lcs  a  presque  complètement  disparu,  la  peau  est  redevenue  lisse;  le  malade  marche 
P  ïïs  facilement,  mais  il  maigrit.  Le  5  août,  l’œdème  a  complètement  disparu,  mais  le 
ajade  est  agité,  il  ne  dort  plus,  le  tremblement  augmente,  on  cesse  l’opothérapie, 
aigré  la  cessation  de  tout  traitement,  l’œdème  dos  jambes  et  l’état  ichtyosique  do  la 
P  au  ne  reparaissent  plus,  mais  les  phénomènes  parkinsonniens  augmentent  rapidement, 
malade  s’alite  et  no  mange  i)lu.s. 

18  août,  torpeur  intellectuelle  complète,  et  le  22,  mort  dans  le  coma. 

A  1  autopsie,  on  no  trouve  pas  do  grosso  lésion  viscérale  expliquant  la  mort. 

^  e  corps  thyroïde  pèse  32  gr. ;  pas  do  modifications  extérieures  apparentes:  à  la  coupe 
„jii®‘''*®copique,  aspect  adénomateux  typique.  Sur  les  coupes  histologiques  de  la  partie 
:  adénome  my.xoïde  typique  avec  dégénérescence  hyaline  dos  parois  vascu- 


''^sculaire. 


reste  du  corps  thyroïde,  grosses  travées  fibreuses  et  sclérose  péri¬ 


ls  trois  parathyroïdes  examinées  sont  nettement  augmentées  de  volume. 

„  en  outre  un  kyste  colloïde  dans  le  lobe  glandulaire  de  l’hypophyse.  Rien  à 
S  aler  pour  les  autres  glandes  vasculaires  sanguines. 

cas.  —  Weit...,  homme  âgé  de  79  ans,  Parkinson  typique  dont  le  début 


'“^onte  â  13  ans.  Mort  le  1"  mai  1909. 

*eïdo  corps  thyroïde  présente  au  niveau  du  lobe  droit  un  petit  goitre  col- 

IPQ  '  la  grosseur  d’une  noix;  le  lobe  gaucho  est  normal.  L’examen  microscopique 
14  ].  'lu’il  s’agit  d’un  adénome  colloïde  évoluant  vers  la  sclérose  et  imésentant  ici  ou 
j^^spect  do  l’adénome  fœtal  tubulé  en  dégénérescence  myxoïdo. 

^Plar  l'Arathyroïdes  examinées  au  nombre  de  3  (2  inférieures  et  1  supérieure)  sont 


I*  parathyroïdes  examinées  a 
'®8,  jaunâtres,  nettement  augmentées  de  volum,.. 

A  A  signaler  pour  les  auires  glandes  vasculaires  sanguines. 
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Examen  histologique  des  parathyroïdes.  —  Pour  ne  pas  donner  trop  d’extension  à  cette 
note  préliminaire,  nous  donnerons  ici  la  description  synthétique  des  modifications  histo¬ 
logiques  notées  dans  nos  differentes  observations,  et  ceci  parce  que  ces  modifications 
sont  presque  identiquement  les  mêmes  —  à  part  quelques  différences  de  degré  —  pour  les 
différents  cas,  ainsi  que  pour  les  diverses  glandes  examinées  d’un  même  cas.  Ces  lésions 
sont  enfin  semblables  dans  les  parathyroïdes,  qu’il  y  ait  eu  (cas  n“  2  et  n»  3)  ou  non  (cas 
n»  1  et  n°  4)  administration  de  paratliyroïdine. 

Les  parathyroïdes  présentent  toutes,  à  un  faible  grossissement,  l’aspect  semi-compact 
et  ceci  malgré  l’àge  des  malades.  Les  vésicules  graisseuses  isolées  ou  en  amas  sont  beau¬ 
coup  moins  nombreuses  que  sur  les  glandules  normales  d’adultes  ou  de  vieillards.  Les 
cellules  fondamentales,  serrées  les  unes  contre  les  autres,  ont  conservé  plus  ou  moins  la 
disposition  en  cordon;  un  grand  nombre  d’entre  elles  sont  d'aspect  clair,  avec  contours 
net,  d’autres  sont  sombres.  Mais  ce  qui  frappe  immédiatement,  c’est  la  i)résence  du  grand 
nombre  des  cellules  acidophiles  qui  tantôt  sont  isolées  au  sein  de  la  masse  des  cellule* 
fondamentales,  tantôt  et  plus  souvent  forment  de  volumineux  amas  placés  aussi  bien  au 
centre  qu’à  la  périphérie  de  l’organe.  A  un  fort  grossissement,  on  voit  que  ces  cellule* 
éosinophiles  sont  toutes  finement  granuleuses  et  que  plusieurs  d’entre  elles  (cet  état 
varie  suivant  les  cas  examinés)  renferment  au  sein  du  protoplasma  une  ou  plusieurs  vési¬ 
cules  claires,  ce  qui  donne  à  l’ensemble  de  ces  amas  un  aspect  spongiocytaire.  A  Iciff 
périphérie,  on  note  sur  toutes  les  coupes  la  présence  de  cellules  dont  le  protoplasin*' 
se  teinte  faiblement  pur  l’éosine  et  qui  forment  comme  des  figures  de  transition  entre  le* 
cellules  franchement  acidophiles  et  les  cellules  fondamentales  basophiles.  A  noter  on 
outre  la  présence  de  nombreux  amas  colloïdes  qui  se  retrouvent  en  grande  abondance 
dans  toutes  nos  préparations;  les  uns  sont  disposés  au  sein  d’acini  formés  de  cellule* 
fondamentales,  d’autres  dans  des  acini  de  cellules  éosinophiles.  Dans  plusieurs  vai*‘ 
seaux,  enfin,  on  retrouve  do  grandes  flaques  de  substance  colloïde.  ,, 

Les  vaisseaux  sont  tantôt  normaux,  tantôt  légèrement  dilatés;  le  stroma  conjoncW 
parait  normal,  sauf  dans  un  des  cas,  où  il  est  légèrement  sclérosé. 

Chez  les  quatre  paridnsonniens  dont  nous  avons  fait  l’autopsie,  nous  trouvons 
donc  des  lésions  de  l’appareil  thjro-paratliyro'idien.  Celles  du  corps  thyro'idei 
consistant  en  un  goitre  du  type  adénome  collo'ide,  sont  variables  suivant  les  ca* 
quant  il  leur  morphologie  et  à  leur  intensité.  Nous  nous  bornons  ii  les  signalef 
ici,  sans  y  attacher  d’ailleurs  d’importance,  ni  aucune  valeur  spécifique.  On  saü 
en  effet,  —  et  nous  avons  pu  nous  en  rendre  compte  nous-môme  —  que  d® 
pareilles  lésions  sont  fréquemment  rencontrées  chez  le  vieillard,  quand  on  pf®' 
tique  systématiquement  l’examen  du  corps  thyroïde. 

lîeaucoup  plus  intéressantes  sont  les  modifications  histologiques  des  parathy' 
roïdes  qui  nous  paraissent  très  particulières.  En  effet,  sur  plus  de  100  auLopsi®® 
de  malades  de  tous  les  âges,  ayant  succombé  à  des  affections  les  plus  diverseSi 
aiguës  ou  chroniques,  dans  lesquelles  nous  avons  pratiqué  l’examen  microscO' 
pique  des  parathyroïdes,  nous  n’avons  jamais  retrouvé  des  modifications  hi**®' 
logiques  semblables  poussées  à  un  degré  aussi  marqué. 

Ces  résultats  nous  amènent  donc  à  poser  les  deux  questions  suivantes  : 

Y  a-t-il  simple  coïncidence,  ou  au  contraire  rapport  de  dépendance  entre  1®* 
phénomènes  cliniques  présentés  par  nos  quatre  malades  pendant  la  vie  et  1®* 
lésions  des  glandes  parathyroïdes  constatées  â  leur  autopsie? 

Nous  serions  plutôt  tenté  â  admettre  avec  d’autres  auteurs  qu’il  y  rapp®^ 
de  dépendance  et  cela  pour  deux  raisons  :. 

1"  Nos  quatre  malades  présentaient  des  degrés  divers  de  phénomènes  que  l'®® 
observe  habituellement  dans  les  maladies  incontestées  de  l’appareil  thyro-p®®*” 
thyroïdien  :  tremblement,  tachycardie,  raideur  spaslique,  œdème  dur, 
squameux  de  la  peau,  et  cela  sans  que  la  clinique  ni  l’anatomie  pathologi*!'’^ 
n’aient  révélé  de  lésions  du  cœur  ou  des  reins. 

2“  L’opothérapie  parathyroïdienne  s’est  montrée  efficace,  mais  néfaste. 

Sur  nos  quatre  malades,  deux  ont  été  traités  d’une  manière  intensive  (4  p*^* 
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thyroïdes  fraîches  de  mouton  par  jour).  L’œdème  et  les  troubles  cutanés  ont 
disparu  en  quelques  jours,  les  malades  se  sont  d’abord  sentis  beaucoup  mieux 
et  surtout  pouvaient  marcher  plus  facilement.  Mais  très  rapidement  le  tremble- 
®ient,  la  raideur  et  surtout  l’inquiétude  ont  augmenté,  et  les  malades  sont  morts 
en  quelques  semaines,  après  augmentation  rapide  et  progressive  de  tous  les 
phénomènes  parkinsonniens.  Pensant  qu’il  s’agissait  peut-être  d’une  question  de 
dose  et  que  nous  avions  agi  d’une  manière  trop  intensive,  nous  avons  donné  à 
deux  reprises  pendant  10  jours  et  a  6  mois  d’intervalle,  2  cachets  de  10  centi¬ 
grammes  de  parathyroïdine  en  poudre  à  un  cinquième  malade  que  nous  obser¬ 
vons  en  ce  moment.  Ce  malade  ne  présente  d’ailleurs  ni  œdème  des  jambes  ni 
lésions  cutanées;  les  deux  fois,  le  malade  s’est  plaint  d’une  exagération  notable 
de  son  inquiétude  et  de  véritables  crises  d’angoisse  auxquelles  il  n’est  pas  habi¬ 
tuellement  sujet.  Nous  avons  pu  constater  objectivement  une  augmentation 
notable  du  tremblement  et  une  raideur  plus  prononcée  rendant  la  marche  plus 
difficile.  Aussi  nous  avons  définitivement  cessé  chez  lui  toute  opothérapie. 

Quelle  est  au  point  de  vue  histo-physiologiqne  la  signification  des  lésions 
notées  au  niveau  des  parathyroïdes? 

11  est  difficile  aujourd’hui,  vu  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  les  réac¬ 
tions  bisto-chimiques  des  glandes  à  sécrétion  interne,  de  prendre  parti  en  faveur 
dun  hypofonctionnement  ou  d’un  état  hyperfonctionnel  de  l’organe. 

Cependant,  il  nous  paraît  plus  vraisemblable  d’admettre  que  l’aspect  que  nous 
Venons  de  décrire  répond  à  une  activité  exagérée. 

En  effet,  chez  les  animaux  auquels  on  supprime,  ainsi  que  l’a  montré 
l*6pire,  trois  parathyroïdes  sur  quatre,  et  qu’on  sacrifie  plusieurs  semaines 
^Pvès  disparition  définitive  de  tout  phénomène  tétanique,  on  observe  comme 
dans  nos  cas  l’augmentation  de  volume  de  l’organe,  l’abondance  des 
placards  éosinophiles  et  la  présence  de  colloïde  intraacineuse  et  intra-vascu¬ 
laire. 

Dans  les  néphrites  chroniques  avec  hypertension,  où  les  autres  glandes  à 
sécrétion  interne,  surrénales  et  hypophyse  présentent  des  lésions  hyperplasiques 
Incontestables,  nous  avons  vu  les  parathyroïdes  plus  riches  en  spongiocytes,  en 
éosinophiles  et  en  colloïdes.  Mais  ni  dans  les  cas  expérimentaux,  ni  dans  les 
néphrites,  nous  n’avons  vu  ces  éléments  atteindre  le  développement  auquel  ils 
®ont  parvenus  chez  nos  parkinsonniens. 

Les  symptômes  cliniques  observés  pendant  nos  essais  d’opothérapie  parais- 
®6nt  du  reste  confirmer  nos  données  anatomo-pathologiques.  Il  nous  semble  que 
^onaploi  de  la  parathyroïde  fraîche  ou  préparée  dans  la  thérapeutique  de  la 
'^nladie  de  Parkinson  est  très  analogue  dans  ses  résultats  à  l’emploi  de  la 
^Lyroïde  ou  des  préparations  thyroïdiennes  dans  la  maladie  de  Basedow.  Dans  la 
plupart  des  cas  de  goitre  exophtalmique,  la  thyroïdine  ne  procure  aucun  soula- 
pment  au  malade  et  aggrave  les  symptômes.  Dans  certaines  formes,  au  con- 
^L'e,  où  des  phénomènes  myxœdémateux  plus  ou  moins  frustes  s  ajoutent  aux 
phénomènes  proprement  basedowiens,  l’emploi  prudent  de  la  thyroidine  peut 
®ùner  de  bons  résultats.  Chez  nos  parkinsonniens,  l’œdème  des  jambes  et  les 
fvoubles  cutanés  ont  rapidement  cédé  à  la  médication  parathyroidienne,  mais 
‘  ®'8gravation  rapide  du  tremblement,  de  la  raideur  et  surtout  de  l’agitation  et 
angoisses  nous  y  ont  fait  renoncer. 

Partant  de  cette  observation  que,  4àns  un  ensemble  de  tissus  complexes,  les 
^^yons  X  ont  une  action  destructive  sur  les  éléments  en  hyperactivité,  nous  ten- 
en  ce  moment,  avec  notre  ami  le  docteur  llaulot-Lapointe,  la  radiothérapie 
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de  la  région  thjro-parathyroïdienne  chez  un  parkinsonnien.  Nous  avons  obtenu 
jusqu’ici  une  amélioration  des  phénomènes  subjectifs  dont  se  plaignait  le  malade,, 
l’inquiétude  a  diminué;  le  sommeil,  qui  avait  presque  complètement  disparu 
depuis  plusieurs  années,  est  redevenu  normal  sans  l’emploi  d’aucun  hypnotique. 
Nous  n’avons  pas  constaté  objectivement  de  modification  du  tremblement  ni  de 
la  raideur.  Mais  notre  tentative  est  trop  récente  pour  que  nous  puissions  encore 
la  juger. 

M.  IIkmu  (1i..\üdk.  —  Les  préparations  que  vient  de  nous  présenter  M.  Itoussy. 
sont  très  belles  et  très  démonstratives.  Il  y  a  là  un  fait  réellement  impression¬ 
nant,  indiscutable  :  chez  les  quatre  malades  atteints  de  paralysie  agitante,  dont 
les  glandes  parathyroïdes  ont  été  examinées,  ces  organes  étaient  volumineux  et 
présentaient  les  caractères  histologiques  d’une  activité  fonctionnelle  exagérée.  Il 
est  peu  probable  qu’il  s’agisse  dans  ces  cas  de  la  coïncidence  fortuite  d’une 
hypertrophie  parathyroïdienne  et  d’une  maladie  de  Parkinson.  Néanmoins,  1» 
question  de  la  pathogénie  de  cette  dernière  maladie  ne  me  parait  pas  pouvoir 
être  tranchée  par  ces  constatations. 

Si  nous  connaissons,  en  effet,  les  symptômes  par  lesquels  se  traduit  clinique¬ 
ment  l’insuffisance  parathyroïdienne  (convulsions  et  mort  rapide  dans  l’insuffi¬ 
sance  aiguë,  tétanie  dans  les  insuffisances  subaiguës  ou  chroniques),  nous  igno¬ 
rons  encore  les  effets  de  l’hyperactivité  fonctionnelle  des  glandules  parathyroïdes; 
mais  certains  faits  autorisent  à  penser  que  le  syndrome  parkinsonnien  n’en  est 
pas  l’expression  constante.  Plusieurs  auteurs  ont  décrit  les  aspects  histolo¬ 
giques  de  l’hyperfonction  des  glandes  parathyroïdes  chez  l’homme  et  n’ont  pe® 
mentionné  que  les  patients  aient  présenté  des  symptômes  de  paralysie  agitante, 
Dans  un  mémoire  publié  avec  Schmiergeld  (1),  sur  les  glandes  à  sécrétion 
interne  dans  l’épilepsie,  j’ai  signalé,  dans  4  cas  au  moins  sur  16,  l’existence  dans 
les  parathyroïdes  de  nombreux  groupes  de  cellules  éosinophiles,  ainsi  que  1® 
présence  de  colloïde  indiquant  la  suractivité  de  l’organe.  Dans  un  cas  concer¬ 
nant  une  vieille  femme  de  S.'i  ans,  épileptique  et  porteur  d’un  petit  fibro¬ 
sarcome  dure-mérien,  probablement  très  ancien,  j’ai  constaté  l’existence  d’une 
seule  parathyroïde  du  volume  et  de  la  forme  d’une  petite  amande,  présentant 
des  caractères  histologiques  très  voisins  de  ceux  décrits  par  MM.  Roussy  et 
Clunet.  J’ai  rapporté  ce  cas  sous  le  titre  d’adénome  parathyroïdien  (2),  à  cause 
du  volume  de  la  glande  et  de  l’aspect  des  cellules  fondamentales,  plus  abon¬ 
dantes  et  plus  grosses  qu’à  l’état  normal.  Certaines  hypertrophies  paratby* 
roidiennes  ne  donnent  donc  pas  toujours  naissance  au  syndrome  parkinsonnien- 

L’interprétation  de  ces  faits  est  rendue  encore  délicate  parce  que  ce  syndrom® 
parkinsonnien  est  lui-même  assez  difficile  à  définir  et  àdélimiter  dans  ses  formes 
frustes.  De  plus,  il  y  a  des  cas  à  manifestations  unilatérales,  dans  lesquels  o'J 
ne  peut  se  défendre  de  croire  à  l’existence  d’une  lésion  des  centres  nerveux.  Qu®^ 
rôle  jouent  les  glandes  à  sécrétion  interne  dans  de  pareils  cas?  N’y  aurait-il  p®® 
lieu  de  penser  que  l’hypertrophie  fonctionnelle  de  celles-ci,  et  notamment  de® 
parathyroïdes,  serait  l’expression  d’ùn  étatd’auto-intoxication  d’origine  variabl®i 
et  que,  dans  ces  cas,  les  sécrétions  parathyroïdiennes  exagérées,  en  circulation 
dans  l’économie,  manifesteraient  leur  action  nocive  sous  la  forme  du  syndrom® 

(t)  HiiNiii  CL\üuii  et  A.  SciiMiEHOELD,  Les  glandes  A  sécrétion  interne  dans  l’épilep®*®’. 
l'Encàiihale,  janvier  1909. 

(2)  llENni  Claciie  et  a.  Sciimiehgeld,  Adénome  paratliyroïdien.  Soc.  de  liiolonie,  23  J®®' 
Vier  1909. 
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parkinsonnien,  sur  un  système  nerveux  préparé,  il  est  vrai,  au  préalable,  par 
une  ou  plusieurs  altérations  antérieures  de  nature  indéterminée.  Nous  voyons 
de  même  chez  les  artério-scléreux  ou  les  lacunaires,  une  auto-intoxication 
gastro-intestinale,  rénale,  provoquer  ou  exagérer  les  symptômes  de  lésions 
organiques  centrales,  plus  ou  moins  latentes. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  très  intéressante  communication  de  MM.  Koussy  etClunet 
doit  nous  engager  à  poursuivre  des  recherches  sur  les  glandes  a  sécrétion  interne, 

6t  notamment  l’état  des  parathyroïdes  dans  la  paralysie  agitante.  Si  1  on  doit 
encore  être  très  réservé  sur  l’interprétation  des  faits,  il  y  a  lieu  d’espérer  que  la 
ootion  nouvelle  qui  nous  est  apportée  contribuera  à  éclairer  la  pathogénie  d  une 
maladie  encore  bien  mal  connue  dans  ses  origines. 

M.  Alqüier.  —  Dans  scs  quatre  autopsies  de  parkinsonniens,  M.  Houssy  trouve 
1  augmentation  de  volume  des  parathyroïdes  avec  substance  colloïde  en  abon¬ 
dance.  Dans  le  fait  que  j’ai  publié  récemment  (Gazelle  des  hôpitaux,  13  no¬ 
vembre  1909),  les  parathyroïdes,  normales  comme  volume  et  au  point  de  vue 
de  la  teneur  en  graisse,  présentaient  l’aspect  inverse  de  celui  qui  vient  d  être 
décrit,  et  ne  contenaient  pas  de  colloïde  d’une  façon  notable.  Les  glandules  pré- 
senteraient-elles  donc,  dans  la  maladie  de  Parkinson,  la  même  variabilité  d  as- 
Poct  que  le  thyroïde?  Je  rappellerai  que,  dans  mes  dix  autopsies,  j  ai  trouvé, 
pour  ce  dernier,  un  poids  variant  de  16  à  80  gr.,  et  des  modifications  histolo¬ 
giques  variables  d’un  cas  ù  l’autre.  Pour  ce  qui  est  de  l’interprétalion,  il  faut 
être  très  réservé  :  M,  Koussy  attribue  à  l’hyperfonctionnement  l’augmentation 
do  la  colloïde  ;  M.  Camp,  qui  a  constaté  un  état  semblable,  1  interprète,  en 
s’appuyant  sur  les  travaux  de  Welsch,  comme  un  signe  de  dégénérescence  glan¬ 
dulaire. 

Qeux  des  malades  de  M.  Koussy  ont  été,  après  légère  amélioration,  aggravés, 
dit-il,  par  l’opothérapie  parathyroïdienne.  J’ai  parfois  dû  cesser,  soit  momenta¬ 
nément,  soit  définitivement,  le  traitement  parathyroïdien,  en  raison  de  troubles 
Vaso-moteurs;  aussi  ne  saurais-je  assez  conseiller,  avant  d’arriver  à  la  dose 
•'■hérapeutique,  de  tâter  la  susceptibilité  du  malade  par  une  dose  initiale  faible, 
n’augmentant  ensuite  que  prudemment  :  il  faut,  pendant  le  traitement,  sur¬ 
veiller  les  réactions  vaso-motrices  et  suspendre  momentanément  dès  qu  elles 
s’exagèrent.  Je  conseille  également  l’abstention  pendant  les  poussées  de  raideur 
lorsque,  pour  une  raison  ou  une  autre,  l’état  général  vient  a  s  altérer. 

Hexhi  Ci.Ai  DK.  —  La  question  qui  a  fait  l’objet  de  cette  discussion  n  a  pas 
seulement  un  intérêt  théorique.  Si  nous  sommes  conduits  à  admettre  qu’il  existe 
^^ujours  une  activité  fonctionnelle  exagérée  des  parathyroïdes  dans  la  maladie 
Parkinson,  nous  pouvons  en  déduire  des  indications  thérapeutiques.  En  eiïet, 
houssy  ne  parait  pas  avoir  tiré  d’heureux  résultats  de  l’opothérapie  parathy- 
■^oidienne,  et  ce  fait  laisserait  à  penser  qu’il  existe  chez  les  parkinsonniens  une 
'‘l'fo-intoxication  parathyroïdienne.  On  voit  donc  que,  dans  la  pratique,  il  con- 
viendra  peut-être  d’ètrc  très  réservé  sur  l’emploi  de  l’opothérapie  parathy- 
foïdienne  tant  que  nous  ne  connaîtrons  pas  exactement  la  nature  et  l’origine 
divers  éléments  du  syndrome  parkinsonnien. 

Gustave  Roussy.  —  Je  suis  entièrement  d’accord  —  ou  plutôt  nous  sommes 
entièrement  d’accord  M.  Clunet  et  moi  —  avec  MM.  Claude  et  Alquier,  au  sujet 
1*®®  réserves  à  faire  sur  les  relations  possibles  entre  les  lésions  telles  que  nous 
e®  evons  observées  au  niveau  des  parathyroïdes  et  les  symptômes  de  la  maladie 
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de  Parkinson.  Nous  nous  gardons  bien,  en  effet,  à  propos  des  faits  anatomo-cli¬ 
niques  que  nous  venons  de  présenter,  de  nous  laisser  entraîner  dans  le  domaine 
toujours  si  périlleux  des  hypothèses,  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’une  affection 
comme  la  maladie  de  Parkinson,  dont  le  substratum  anatomique  nous  est  actuel¬ 
lement  encore  totalement  inconnu.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai,  que  le  fait  de 
retrouver  chez  quatre  sujets  des  lésions  de  parathyroïdes  absolument  identi¬ 
ques,  ne  laisse  pas  d’être  impressionnant,  et  ceci  d’autant  plus  que  ces  lésions 
ne  paraissent  pas  correspondre  à  un  état  d’insuffisance  fonctionnelle  des  para¬ 
thyroïdes  sur  lequel  on  s’est  basé  depuis  quelque  temps  pour  instituer  la  médi¬ 
cation  thyroïdienne.  Pour  ce  qui  est  des  lésions  des  parathyroïdes,  il  est  bien 
entendu  qu’on  peut  en  rencontrer  de  semblables  dans  d’autres  affections,  dans 
le  tétanos  par  exemple,  et  dans  l’épilepsie  ainsi  que  le  prouvent  les  recherches 
très  intéressantes  de  M.  Claude. 

Pour  notre  part,  sur  plus  de  cent  autopsies  d’adultes  ou  de  vieillards,  où  nous 
avons  examiné  systématiquement  depuis  un  an  et  demi  les  parathyroïdes,  nous 
avons  certainement  observé  plus  d’une  fois  des  aspects  traduisant  un  état  d’hy- 
perfonction  plus  ou  moins  marqué  de  ces  glandes,  mais  jamais  à  un  degré 
aussi  prononcé  que  sur  les  préparations  que  nous  présentons  aujourd’hui.  Je 
dois  ajouter  que  nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  de  faire  d’autopsies  d’épilep¬ 
tiques. 

Je  ne  crois  donc  pas,  comme  M.  Alquier,  que  des  faits  comme  les  nôtres 
méritent  seulement  d’être  enregistrés  à  titre  de  documents  d’attente,  avec  l’es¬ 
poir  qu’un  jour  peut-être,  rapprochés  de  bien  d’autres,  ils  pourront  servir  à 
éclaircir  la  question  si  obscure  de  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Parkinson. 
J’estime,  au  contraire,  qu’en  plus  d’une  question  de  doctrine,  il  y  a  un  intérêt 
immédiat  et  pratique  à  dégager,  dés  aujourd’hui,  de  nos  observations  :  voici 
quatre  parkinsonniens  chez  lesquels  nous  trouvons  à  l’autopsie  des  parathyroïdes 
en  l'état  d’hyperfonction  ;  deux  d’entre  eux  ont  été  soumis  au  traitement  para- 
thyroïdien,  qui  a  rapidement  (à  deux  reprises)  aggravé  les  symptômes  et  a  Oui 
par  provoquer  la  mort  !  Aussi  nous  croyons  être  en  droit  de  dire,  d’après  ce  que 
nous  avons  vu,  que,  théoriquement,  l’emploi  de  la  médication  parathyroïdienne' 
n’était  pas  justifiée  chez  nos  malades  où  nous  trouvons  à  l’autopsie  des  para¬ 
thyroïdes  en  l’état  d’hyperfonction  ;  les  résultats  du  reste  le  prouvent  suffisam* 
ment.  La  plus  extrême  prudence  nous  semble  devoir  être  de  rigueur  à,  l’avenir 
dans  l’emploi  de  l’opothérapie  parathyroïdienne  chez  les  parkinsonniens. 

M.  Hknry  Meige.  —  D’une  façon  générale,  la  plupart  des  agents  médicamen¬ 
teux  utilisés  dans  la  maladie  de  Parkinson,  notamment  l’hyosciamine,  l’byoS' 
cine  ou  la  scopolamine,  produisent  les  premiers  temps  une  certaine  sédation  du 
tremblement  et  de  la  raideur;  mais  cet  effet  calmant  s’épuise  plus  ou  moins 
vite  ;  on  est  obligé  d’augmenter  les  doses,  ce  qu’on  ne  peut  faire  impunément 
pendant  longtemps.  D’autre  part,  en  dehors  de  toute  action  médicamenteuse,  U 
y  a  certainement  des  fluctuations  spontanées  dans  l’intensité  de  la  raideur  et  du 
tremblement. 

L’hypertrophie  des  parathyroïdes  chez  les  parkinsonniens  est  vraiment  une 
constatation  très  intéressante  en  soi  ;  mais,  comme  le  dit  M.  Roussy  lui-mêi»®> 
on  ne  saurait  entrevoir  encore  la  portée  que  cette  constatation  peut  avoir 
point  de  vue  de  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Parkinson.  Celle-ci,  en  effet,  s® 
présente  avec  des  caractères  tels  que,  malgré  l’ignorance  où  nous  sommes  du  siég« 
et  même  de  l’existence  d’une  altération  nerveuse  dans  cette  affection,  on  se  trouv? 
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entraîné,  par  la  seule  observation  clinique,  à  rapprocher  le  syndrome  parkinson- 
nien  de  ceux  qui  sont  notoirement  sous  la  dépendance  de  lésions  nerveuses,  en 
particulier  des  syndromes  bulbo-protubérantiels  et  pseudo-bulbaires.  Il  faut 
tenir  grand  compte  aussi  des  cas  où  l’affection  est  unilatérale,  affectant  le  type 
hémiplégique,  de  son  extension  progressive,  à  la  façon  de  ces  hémiplégies  pro- 
ÿTessives,  qui  offrent  tant  d’analogies  avec  le  syndrome  parkinsonnien.  Ces  faits, 
sur  lesquels  Brissaud  a  maintes  fois  insisté,  qui  ont  été  confirmés  ici  même, 
Notamment  par  M.  Souques,  ne  doivent  pas  être  perdus  de  vue  chaque  fois  qu’on 
aborde  le  difficile  problème  de  la  nature  de  la  maladie  de  Parkinson. 


M.  Alquier.  —  11  ne  faut  pas,  à  mon  avis,  ni  exagérer,  ni  diminuer  l’impor¬ 
tance  de  la  théorie  parathyroïdienne.  Les  effets  du  traitement  parathyroïdien 
<iiffèrent  de  ceux  qu’on  obtient  par  les  médicaments  tels  que  l’hyoscine,  la  sco- 
Polamine,  en  ceci  :  d’abord,  le  soulagement  porte  sur  la  raideur,  et  non  sur  le 
tremblement  qui  n’est  pas  modifié,  alors  même  que  la  raideur  disparait  complè¬ 
tement,  comme  j’en  ai  vu  un  exemple.  L’amélioration  est  souvent  plus  durable 
lu  avec  les  médicaments;  enfin,  au  lieu  d'être  progressivement  croissante,  la 
^ùse  nécessaire  pour  maintenir  l’amélioration  est  souvent  notablement  inférieure 
a  celle  qu’il  avait  fallu  employer  tout  d’abord  pour  obtenir  un  résultat.  La 
Médication  parathyroïdienne  a  donc  une  action  tout  ii  fait  spéciale,  mais  je  ne 
«rois  pas  qu’elle  soit  réellement  curative.  On  ne  saurait  l’invoquer  comme  un 
^rgument  décisif  en  faveur  de  l’origine  parathyroïdienne  de  la  maladie,  car  l’opo- 
uérapie,  en  général,  peut  agir  sur  des  troubles  qui  ne  paraissent  pas  toujours 
®u  rapport  direct  avec  les  fonctions  de  la  glande  employée. 

^  M.  Meigc  vient  de  rappeler  quelques-uns  des  arguments  émis  en  faveur  de  la 
_  orie  nerveuse  :  fréquemment,  en  effet,  la  ressemblance  est  grande,  au  pre- 
Mier  abord,  entre  la  maladie  de  Parkinson  et  certaines  affections  du  névraxe. 

Ms,  dans  ces  dernières,  un  examen  plus  approfondi  permet,  en  général,  de 
Constater  divers  petits  signes  d’une  altération  nerveuse  :  chez  les  pseudo-bul- 
Mres,  l’état  mental,  le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques,  on  peut  encore  trouver 
®  Mgne  de  l’orteil  ;  ailleurs,  de  l’asynergie  cérébelleuse,  des  troubles  sensitifs 
font  défaut  dans  la  maladie  de  Parkinson.  D’autre  part,  celle-ci  a  pour  elle 
évolution  progressive,  les  douleurs,  les  troubles  vaso-moteurs  et  ceux  de  la 
^'^Mé  générale. 


lieux  cas  de  Tumeurs  épithéliales  primitives  de  l’Encéphale  déve- 
oppées  aux  dépens  de  l’Ëpendyme  qui  recouvre  les  plexus  cho- 
oides,  par  MM.  (i.  Boudet  et  .1.  Clunet.  (Travail  du  laboratoire  du  professeur 
^‘ehhe  Marie.) 


Mis  le  service  de  notre  maître  M.  le  professeur  Pierre  Marie  à  Bicètre  nous 
ns  observé  l’été  dernier  un  malade  qui  présentait  des  symptômes  d’encépha- 
Pnthie  dont  nous  n’avons  pu  préciser  cliniquement  la  nature. 

^  i  autopsie  nous  avons  trouvé  une  tumeur  polykystique  du  volume  d’une  noix, 
niveau  du  ventricule  latéral  gauche,  dont  elle  remplissait  toute  la 
ite.  Sur  une  coupe  horizontale  cette  néoformation  apparaît  située  en  arrière 
lenticulaire  en  dehors  de  la  couche  optique.  Au  niveau  de  la  corne 
5g  PM’ale  du  ventricule  la  surface  de  la  tumeur  est  libre  et  papillomateuse,  elle 
continue  directement  avec  le  plexus  choroïde.  Le  reste  de  la  tumeur  fait  corps 
Cre  PC'Conchyme  cérébral  qu’elle  infiltre  sur  sa  plus  grande  étendue,  elle  parait 
«6  de  logettes  à  contenu  transparent  d’aspect  colloïde.  Elle  présente  de 
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nombreuses  hémorragies  interstitielles,  ou  pénétrant  l’intérieur  des  kj'stes  qui' 
prennent  alors  une  couleur  rouge  foncé. 

A  u  point  de  vue  histologique,  cette  tumeur  est  du  type  épithélial  :  la  zone  papil- 
loraateuse  est  formée  d’axes  conjonctivo-vasculaires  recouverts  d’un  épithélium- 
cubique,  rappelant  l’aspect  du  plexus  choroïde  normal  auquel  elle  fait  suite. 
Quelques-uns  de  ces  axes  conjonctivo-vasculaires  ont  une  structure  muqueuse,, 
en  nombre  de  points  capillaires  et  tissu  environnant  présentent  une  dégénéres¬ 
cence  colloïde  accentuée. 

La  région  polykystique  qui  forme  la  masse  de  la  tumeur  présente  des  cavités- 
de  volume  très  inégal,  tapissées  par  un  épitbélium  cubique.  Le  contenu  hyalin 
offre  les  réactions  colorantes  et  les  rétractions  sous  l’action  de  l’alcool  que  l’on 
observe  dans  la  substance  colloïde  de  l’bypopbyse  ou  du  corps  thyroïde. 

Certaines  cavités  renferment,  emprisonnés  au  milieu  de  la  masse  hyaline,  des¬ 
vaisseaux  en  dégénérescence  colloïde,  et  des  fibroblastes  encore  reconnaissables. 
11  semble  donc  bien  qu’il  ne  s’agisse  pas  de  kystes  vrais  tapissés  par  un  épithé¬ 
lium  sécrétant,  mais  de  pseudo-kystes  par  dégénérescence  des  axes  conjonctivo- 
vasculaires,  limités  par  un  épithélium  basal. 

Les  travées  qui  séparent  les  kystes  sont  formées  de  cellules  épithéliales,  polyé¬ 
driques,  à  contours  mal  définis,  lîn  nombre  de  points  tout  contour  cellulaire  dis¬ 
parait,  on  ne  voit  plus  que  de  gros  noyaux  arrondis  ou  ovalaires,  au  milieu  d’un- 
réticulum  à  mailles  irrégulières.  La  structure  de  ce  tissu  rappelle  celui  d’un 
gliome,  d’autant  plus  qu’on  voit  parfois  les  noyaux  se  disposer  en  rosace  comme> 
il  est  fréquent  dans  les  tumeurs  de  ce  type. 

Nous  avons  pu  recueillir  une  deuxième  pièce  A  l’autopsie  d’un  enfant  de  six 
mois.  Cette  seconde  tumeur  siégeait  à  la  base  de  l’encéphale,  en  arriére  du  chiasnia 
optique,  elle  avait  la  dimension  d’une  mandarine.  Adhérente  au  cerveau  au 
niveau  de  la  fente  de  Hichat,  elle  était  libre  du  côté  du  créne,  indépen¬ 
dante  de  la  pituitaire  qui  était  saine.  A  la  coupe,  elle  offrait  une  cavité  dont 
les  parois  étaient  creusées  d’un  grand  nombre  de  logettes  de  tailles  inégales  rem¬ 
plies  d’une  substance  hyaline  d’aspect  colloïde. 

Sur  les  coupes  histologiques,  ces  logettes  sont  toutes  limitées  par  un  épithélium 
cylindrique  à  cellules  très  hautes.  Le  contenu  do  ces  cavités  diffère  ;  dans  le®^ 
unes  on  trouve  une  substance  colloïde,  soit  amorphe,  soit  ramassée  en  boules! 
dans  d’autres  on  voit  nettement  un  axe  vasculo-conjonctif  avec  un  capillaif® 
bien  formé;  d’autres  cavités  enfin  présentent  un  axe  vasculo-conjonctif  en  dégé' 
nérescencc  hyaline  plus  ou  moins  accentuée.  Il  s’agit  donc  comme  dans  la  pi’^' 
cédente  tumeur,  non  d’un  produit  de  sécrétion,  mais  d’un  produit  de  dégéné¬ 
rescence.  Les  cellules  cylindriques  sont  des  cellules  basales  d’un  épithélium  de 
revêtement  et  non  des  cellules  glandulaires. 

Dans  les  travées  qui  séparent  les  kystes,  les  cellules  polyédriques  sembleD 
jiar  (iluces  dissociées  par  un  œdème  interstitiel,  leur  protaplasma  à  la  foi*' 
rétracté  et  étiré  prend  la  forme  stellaire,  rappelant  l’état  spongioïde  si  ff^' 
quent  dans  certaines  tumeurs  épidermiques  comme  les  adamantinomes.  E*' 
d’autres  points  elles  se  tassent  et  s’enroulent  à  la  manière  de  globes  épié®'''* 
iniques.  Dans  quelques  globes,  les  cellules  périphériques  deviennent  très  baso 
pbiles  comme  les  cellules  àéléidihe  de  l’épiderme,  mais  la  coloration  est  hom® 
gène:  il  n’y  a  pas  formation  de  grains  basophiles  distincts. 

Ces  tumeurs  épithéliales  primitives  du  cerveau  envahissent  et  détruisent  1®® 
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tissus  voisins  à  la  manière  des  tumeurs  malignes,  mais  nous  n’avons  vu  de 
Hiétastases  dans  aucun  de  ces  deux  cas. 

Elles  paraissent  se  développer  aux  dépens  de  l’épithélium  épendj-maire  qui 
recouvre  les  plexus  choroïdes. 

Nous  avons  pu  retrouver  éparses  dans  la  littérature  36  observations  de  tumeurs 
épithéliales  kystiques  du  cerveau  de  structure  semblable.  Quelques-unes  présen¬ 
taient  seulement  la  dégénérescence  colloïde  des  axes  conjonctivo-vasculaires 
comme  notre  première  tumeur.  D’autres  présentaient  à  la  fois  cette  dégéné¬ 
rescence  et  l'évolution  cornée  que  nous  avons  décrite  dans  notre  second  cas. 

Ces  tumeurs  dérivent  de  l’élément  le  moins  différencié  du  système  nerveux 
central  qui  rappelle  chez  l’adulte  la  structure  de  la  gouttière  neurale  primitive, 
•i  est  intéressant  de  voir  ainsi  la  cellule  épendymaire  être  le  point  de  départ  des 
néoplasmes  au  premier  abord  très  différents  : 

P’une  part  les  gliomes  dont  les  éléments  reproduisent  la  structure  d’un  des  pro- 
^aits  ultimes  de  l’évolution  normale  du  canal  neural  ;  la  cellule  névroglique. 

9’autre  part,  les  épithéliomes  épidermoïdes  dont  les  éléments  rappellent  l’ori- 
ë*ne  ectodermique  du  canal  neural. 

Dans  notre  première  tumeur  nous  avons  pu  voir  intimement  mêlés  dans  le 
naême  néoplasme  les  deux  ordres  de  tissu. 

Nos  tumeurs  peuvent  donc  être  considérées  nu  point  de  vue  morphologique 
comme  intermédiaires  entre  les  gliomes  vrais  et  les  cholestéatomes.  Les  kystes 

contenu  colloïde  qui  frappent  d’abord  l’attention  ne  sont  que  des  formations 
secondaires  par  dégénérescence  des  axes  conjonctivo-vasculaires  ;  ils  ne  sauraient 
servir  de  base  à  une  classification. 


M.  IIeki,,  CL.vubE.  —  Dans  certaines  tumeurs  de  la  glande  pinéale,  de  nature 
.  omateuse,  on  voit  des  formations  kystiques  assez  analogues  à  celles  qui  sont 
S'gnalées  par  M.  Clunet.  O.  .Marburg,  qui  a  bien  étudié  ces  néoplasies,  considère 
’lce  ces  formations,  comme  les  lacunes  kystiques  qu’on  trouve  dans  le  stroma 
®crtout  névroglique  de  l’épipbyse,  se  constituent  par  raréfaction  du  tissu  névro- 
*  autour  d’un  vaisseau  qui  reste  isolé,  rattaché  seulement  à  la  paroi  par  un 
^^aicule,  par  suite  d’un  phénomène  d’involution  analogue  à  celui  qui  crée  l’état 
**waire.  Il  décrit  également  dans  ces  tumeurs  complexes  de  l’épiphyse  des 
rmations  cellulaires  dépendant  des  plexus  choroïd(‘s  et  des  cavités  alvéolaires 
ïtees  par  un  épithélium  constitué  par  des  cellules  épeudymaires  bien  déve- 


g  Deux  cas  de  gliofibrome  du  nerf  acoustique  avec  métastases 
®Çondaires  dans  le  système  nerveux  central,  par  MM.  .1.  Lhebmitte 
A.  Güccionk. 


ifal*^"'*  les  néoplasies  qui  se  développent  aux  dépens  du  système  nerveux  cen- 
ç  ’  certaines  qui  affectent  une  évolution  très  particulière,  caractérisée 

entiellernent  par  deux  disséminations. 

par  MM.  Henneberg  et  Koch,  Raymond  etCestan,  ces  tumeurs  ont  été 
®e’>s  le  terme  de  neurofibrosarcomatose  par  ces  divers  auteurs,  expres- 
compte  de  leur  évolution  maligne  et  de  leur  structure  bistolo- 

l’occasion  d’observer  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Raymond 
Hq  .  typiques  de  neurofibrosarcomatose,  nous  en  avons  poursuivi  l’étude 
*’™*'iue  au  moyen  des  méthodes  de  coloration  électives,  tant  pour  les  élé- 


■1 


324  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

ments  nerveux  :  cj'lindraxes  (méthodes  de  Bielschowsky),  que  pour  les  élé¬ 
ments  névrogliques  (méthode  de  Lhermitte)  (1).  Ces  recherches  histologiques 
nous  ont  amené  à  une  conclusion  sensiblement  différente  de  celle  qui  a  été  sou¬ 
tenue  par  M.  Cestan. 

Dans  ces  deux  faits,  il  s’agissait  de  jeunes  filles  igées  l’une  et  l’autre  de  19  ans  et  chez 
lesquelles  le  tableau  clinique  de  la  neurofibromatose  était  au  complet.  A  l’autopsie,  on 
constatait  des  lésions  identiques  dans  les  deux  cas.  De  chaque  côté  de  la  protubérance, 
et  englobant  les  nerfs  auditifs,  de  volumineuses  tumeurs  proéminaient,  comprimant 
fortement  la  protubérance,  le  bulbe  en  dedans,  le  cervelet  en  arrière.  Outre  les  nerfs 
acoustiques,  certains  troncs  nerveux  de  la  base  étaient  le  siège  de  nodules  néoplasiques, 
mais  de  dimensions  bien  moindres.  Do  plus,  un  grand  nombre  des  racines  rachidiennes 
apparaissaient  noueuses,  moniliformes  du  fait  de  la  dissémination  de  nombreuses  petites 
tumeurs  sur  leur  trajet.  Dans  la  moelle,  le  bulbe,  la  protubérance,  on  reconnaissait  faci¬ 
lement  à  l’œil  nu  des  masses  arrondies,  blanchâtres,  situées  soit  en  pleine  substance  ne^ 
veuso  et  invisibles  extérieurement,  soit  saillantes  sous  la  pic-mère. 

Dans  un  cas,  la  dure-mère  crânienne  était  littéralement  criblée  de  nodules  d’un  blanc 
nacré,  durs  à  la  coupe;  ces  tumeurs  avaient  creusé  dans  l’écorce  cérébrale  sous-jacente 
une  série  de  cageltes  très  l’égulicres  dans  lesquelles  elles  venaient  s’encastrer.  11  n’exis¬ 
tait  aucune  adhérence  entre  ces  tumeurs  et  le  cortex. 

Au  point  de  vue  histologique,  la  structure  de  ces  fumeurs  était  identique.  Les  éléments 
constituants  étaient  du  même  type  cellulaire  et  affectaient  la  même  ordination.  Les  cel¬ 
lules  néoplasiques  appartenaient  au  type  fuso-cellulaire,  c’est-à-dire  à  protoplasm» 
allongé  et  effilé  à  ses  extrémités,  renfié  en  son  milieu,  au  niveau  du  noyau.  Ce  dernier, 
oblong  ou  ovulaire,  était  parfois  extrêmement  allongé  en  bâtonnet;  la  membrane  périnu- 
cléaire  s’appuyait  sur  un  réticulum  chromatinien  aux  points  nodaux  duquel  se  mon¬ 
traient  des  fins  nucléoles. 

De  nombreux  vaisseaux  traversaient  ces  tumeurs  et  ceux-ci  avaient  une  paroi  conjonc¬ 
tive  assez  épaisse  se  colorant  intensivement  parle  réactif  de  ’Van  Gieson. 

Examiné  à  l’aide  de  notre  méthode  élective  pour  la  névroglic,  on  constatait  que  les 
tumeurs  étaient  traversées  par  de  très  nombreuses  fibrilles  névrogliques  orientées  dan® 
divers  sens  et  toujours  parallèles  à  la  direction  de  l’axe  longitudinal  des  cellules  fus*' 
formes.  Comme  ces  dernières  s’aggloméraient  en  faisceaux  et  que  ces  derniers  s’enrou¬ 
laient  en  des  directions  variables,  il  était  facile  d’observer  sur  une  même  coupe  la  section 
transversale  des  faisceaux  et  des  fibrilles,  ainsi  que  leur  section  longitudinale.  Avait-oU 
sous  les  yeux  un  faisceau  atteint  par  la  coupe  parallèlement  à  son  grand  axe;  alors  le* 
fibrilles  névrogliques  apparaissaient  onduleuses,  serpentant  entre  les  cellules  consti¬ 
tuantes  du  faisceau  et  dans  certains  cas  dans  l’intérieur  du  protoplasma  cellulaire  lui- 
même.  Dans  ce  cas,  parfaitement  individualisées  en  dehors  do  la  cellule,  les  fibrillo* 
apparaissaient  moins  nettement  lorsqu'elles  abordaient  la  cellule;  elles  semblaient  dau* 
cet  élément  à  demi  voilées,  comme  engluées  par  le  protoplasma. 

La  section  transversale  dos  faisceaux  de  cellules  fusiformes  démontraient  avec  la  pli*® 
grande  évidence  que  telle  était  bien  la  situation  intra-protoplasmique  des  fibrilles  névr®' 
gliques.  Les  fibres-cellules  cou|)éc8  perpendiculairement  à  leur  grand  axe  laissaient  voit 
en  effet  la  seclion  transversale  des  fibrilles,  lesquelles  apparaissaient  soit  comme  u* 
petits  points  d’un  bleu  loncé,  soit  comme  do  fines  baguettes  diversement  inclinées  au  seio 
mémo  du  protO|)lasma. 

Au  niveau  de  la  zone  de  transition  entre  les  nodules  néoplasiques  et  le  tissu  nerveu* 
sain  adjacent,  on  constatait  une  intoxication  interne  des  éléments  de  la  tumeur  et  les  él^ 
ments  normaux  :  en  pai  liculior,  les  fibres  névrogliques  passaient  sans  discontinuité  d 
la  zone  du  néoplasma  dans  le  tissu  normal,  , 

Examinés  à  l’aide  de  la  méthode  de  Bielschowsky,  les  nodules  néoplasiques  présentai®® 
dans  leur  zone  périphérique  do  nombreux  cylindraxes  d’apparence  normale,  tandis  q®' 
dans  la  zone  centrale,  ceux-ci  étaient  assez  rares  et  pour  la  plupart  tortueux,  irréguU®®"’ 
moniliformes.  , 

En  examinant  le  tissu  environnant  cos  tnmenrs,  il  était  fréquent  d’y  constater  dis*, 
minées  des  cellules  cubiques  ne  donnant  naissance  à  aucune  fibrille  et  de  inorpholog* 
identique -aux  cellules  de  l’épcndyme.  .^j, 

Les  tumeurs  volumineuses  des  nerfs  ucousliques  étaient  constituées  par  des  cell®* 

(1)  ,1.  LuEnsiiTTE,  Procédé  nouveau  pour  la  coloration  des  cellules  et  des  fibres  névf® 
gliques.  Itevue  Neurologique,  15  août  1905. 
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identiques,  éléments  fusiformes  striés  longitudinalement,  agglomérés  en  faisceaux  ou 
indiqués  à  la  manière  d’un  bulbe  d’oignon,  ressemblant  ainsi  à  des  globes  épidermiques. 
Notre  méthode  de  coloration  élective  pour  le  tissu  névroglique  mettait  en  évidence  çà  et 
la.  quelques  fibrilles,  mais  en  nombre  beaucoup  moins  grand  que  dans  les  tumeurs  de  la 
inoellc.  La  métiiode  de  Van  Gieson  laissait  apercevoir  do  rares  faisceaux  de  fibres  collo- 
genes  disséminées.  Les  vaisseaux  sanguins  en  grand  nombre  étaient  pourvus  d’une  paroi 
conjonctive  mince,  certains  étaient  oblitérés. 

Quant  aux  tumeurs  disséminées  sur  la  dure-mère  crânienne  dans  le  premier  cas,  elles 
ctaient  formées  des  mêmes  éléments  fuso-cellulaires.  mais  ceux-ci  étaient  séparés  par 
d  épais  trousseaux  do  fibres  collogènos  prenant  avidement  la  fuchsine  acide.  En  aucun 
endroit,  nous  n’avons  pu  mettre  en  évidence  la  présence  de  fibrilles  névrogliques  ni  de 
cylindraxes. 


Dans  ces  deux  faifs  il  existait  donc  des  tunaeurs  multiples  disséminées  sur 
laxe  encéphalo-rnédullaire,  les  racines  rachidiennes  et  les  nerfs  de  la  base  du 
cei’veau.  Nous  devons  envisager  successivement  la  nature  de  ces  tumeurs,  leur 
origine,  leur  mode  de  développement. 

Des  tumeurs  de  l’axe  encéphalo-médullaires  appartiennent  au  groupe  des 
gliomes  métatypiques,c’est-ii-dire  sont  constituées  par  des  cellules  névrogliques 
lui  n’ont  à  l’état  normal  aucun  représentant  dans  le  système  nerveux.  Nous 
®ous  basons  pour  établir  le  diagnostic  du  gliome  ;  l"sur  la  régularité  des  cellules 
cl  des  noyaux  néoplasiques;  2“  sur  la  continuité  de  la  tumeur  avec  le  tissu 
névroglique  avoisinant;  3»  Sur  la  persistance,  au  centre  même  de  certaines 
luDaeurs,  des  cylindraxes.  (Nous  avons  montre  antérieurement  que  ceux-ci 
disparaissaient  de  bonne  heure  dans  les  sarcomes);  4"  sur  la  présence  des  vais¬ 
seaux  ayant  des  parois  conjonctives  comme  dans  l’état  normal;  5»  sur  la  pré¬ 
sence  de  fibrilles  névrogliques  au  sein  du  protoplasma  des  cellules  néoplasiques 
entre  ces  éléments  formant  un  réticulum  délicat.  L’épithète  de  sarcome  ne 
saurait  s’appliquer  à  de  telles  tumeurs  puisque  celles-ci  sont  constituées  par  des 
cellules  d’origine  ectodermique  et  non  mésodermique.  On  ne  saurait  non  plus 
dniettre  que  le  réseau  des  fibrilles  névrogliques  formant  le  stroma  delà  tumeur 
soit  un  réticulum  d’emprunt,  c’est-ù  dire  formé  par  un  processus  réactionnel 
f  la  névroglie  du  tissu  sain  environnant,  puisque  les  cellules  néoplasiques 
Secrétent  elles-mêmes  dans  leur  protoplasma  les  fibrilles  névrogliques. 

Duantaux  tumeurs  de  l’acoustique,  elles  sont,  nous  l’avonsvu,  constituées  par 
s  mêmes  éléments;  mais  entre  ceux-ci  se  développe  une  trame  de  faisceaux 
dddjonctifs  qui  fait  défaut  dans  les  modules  néoplasiques  des  centres  nerveux. 

^  ne  s’agit  donc  pas  ici  de  gliome  pur,  mais  de  tumeurs  mixtes  dans  lesquelles 
Associent  un  processus  de  néoformation  conjonctive  et  un  processus  de  néofor- 
etion  névroglique.  L’épithète  de  glio-fibrome  employée  par  quelques  auteurs 
®eactérise  parfaitement  ces  néoplasmes, 
f  en  est  de  même  pour  ce  qui  est  des  tumeurs  disséminées  dans  les  méninges, 
cis  ici  la  néoformation  connective  est  encore  plus  accusée.  Comment  expli- 
q,  genèse  de  ces  tumeurs  multiples  du  système  nerveux  et  des  méninges? 
d’abord,  il  est  un  fait  dont  on  ne  saurait  trop  souligner  l’importance,  c’est 
tumeurs  de  beaucoup  les  plus  développées  occupent  dans  ces  cas 
invariable  et  se  développent  sur  le  nerf  acoustique,  plus  rarement  le 
jumeau.  D’autre  part,  des  tumeurs  de  même  nature  sont  assez  fréquemment 
au  niveaudu  nerf  acoustique,  tels  les  cas  rapportés  par  MM.  Krepreska 
Frenel  et  Antheaume,  Hiichner,  Sorgo,  Alagua  Cari  Rose.  En 
Un*  uux  données  que  nous  fournit  l’évolution  générale  des  néoplasmes 

1>  ®“®®®nnble  qu’on  ne  peut  envisager  les  tumeurs  multiples  développées  dans 
®  cérébro-spinal  que  comme  le  résultat  de  greffes  d’une  tumeur  primitive. 
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et  que  nous  sommes  autorisé  à  les  considérer  comme  des  métastases.  11  s’agirait 
donc  de  glio-fibromes  de  l’acoustique  à  évolution  maligne  en  raison  de  la  dissé¬ 
mination  des  cellules  néoplasiques.  Le  fait  que  les  tumeurs  de  l’axe  encéphalo- 
médullaire  sont  du  type  gliomateiix  pur,  tandis  que  celle  des  méninges  et  de 
l’acoustique  appartiennent  au  type  glio-libromateux  nesauraitêtre  un  argument 
contre  cette  manière  de  voir.  On  sait  en  effet  que  fréquemment  les  tumeurs 
mixtes  dans  l’organisme  donnent  lieu  à  des  noyaux  secondaires  de  types 
histologiques  différents.  Nous  pouvons  rappeler  comme  exemple  l’observation 
rapportée  par  M.M.  Flippel  et  Monnicr-Vinard  d’un  embryome  testiculaire, 
lequel  s’était  généralisé  sous  forme  de  séminome  dans  les  ganglions  lympha¬ 
tiques  et  de  placentomc  dans  le  foie,  les  poumons,  les  reins. 

Le  développement  embryologique  du  nerf  acoustique  permetde  comprendre  le 
fréquence  des  tumeurs  gliomateuses  sur  ce  nerf  et  donne  l’explication  de  para¬ 
doxe  apparent  d’un  gliome  développé  dans  une  région  normalement  dépourvue 
de  tissu  névroglique. 

En  effet,  le  nerf  acoustique  comme  le  trijumeau,  les  I.V  et  X”  paires  se  déve¬ 
loppent  non  pas  comme  les  autres  nerfs  crâniens  (le  nerf  olfactif  et  le  nerf 
optique  exceptés)  aux  dépens  du  tissu  mésodermique,  mais  aux  dépens  de  la 
nervenleisle  des  auteurs  allemands,  c’est  à-dire  une  bande  de  tissu  ectodermiqu® 
développée  entre  l’ectoderme  et  la  face  dorsale  du  tube  neural.  Les  résidus  de 
cette  bande  sont  entraînés  parfois  par  le  nerf  acoustique  et  peuvent  donner 
naissance  à  un  tissu  névroglique  sur  le  trajet  même  du  nerf.  De  fait,  les  richesses 
anatomiques  de  MM.  licnneberg  et  Koch,  de  M.  Stadesini  ont  mis  en  évidence 
l’existence  d’une  gaine  névroglique  complète  s’étendant  sur  un  centimètre  en 
dehors  du  tronc  cérébral,  soit  de  cellules  névrogliques  erratiques.  C’est  très  vrai' 
semblablement  aux  dépens  de  ces  restes  embryonnaires  que  se  développent  le® 
gliomes  du  nerf  acoustique. 

La  dénomination  du  neurolibrosarcomatose  ne  saurait  s’appliquer  aux  faits 
que  nous  venons  de  rapporter.  En  réalité  il  ne  s’agit  pas  de  sarcomatose,  mai® 
de  fibrogliomalose  disséminée  dont  le  point  de  départ  doit  être  cherché  au 
niveau  de  certains  nerfs  crâniens  de  l’acoustique  en  particulier. 

Au  point  de  vue  pratiiine  les  faits  précédents  présentent  également  un  certain 
intérêt  en  raison  des  interventions  chirurgicales  qui  ont  été  tentées  ces  dernier® 
temps  avec  succès  d’ailleurs  par  M.  Krausc,  et  Von  Eiselsberg,  MM.  Alagua.  L®' 
possibilité  des  métastases  indique  la  gravité  des  tumeurs  et  impose  la  recherche 
des  symptômes  traduisant  l’atteinte  de  l’axe  encéphalo-médullaire.  La  constatation 
de  symiilôtncs  radiculaires  ou  bulbo-rnédullaires  serait  une  contre-indication  * 
l’intervention  chirurgicale. 

M.Ai.yuiHR.  —  .M.Lhermitte  vientde  nous  apprendre, grâce  à  sa  méthode  sp^' 
ciale  pour  la  différenciation  de  la  nôvroglie,  que  les  tumeurs  jusqu’ici  considéré®* 
comme  des  t  neurofibrosarcomes»  seraient,  en  réalité,  de  nature  gliomateus®' 
l’ertuettez-moi  de  rappeler  ce  queM.  le  professeur  Haymond  et  moi,  écrivion®' 
au  sujet  du  pronostic  de  ces  tumeurs,  dans  notre  travail  sur  la  maladie  de  R®®*^” 
linghausen  (L’/icé/diafs,  juillet  1908)  :  «  L’aspect  sarcomateux  des  turneuf® 
n’indique  pas  toujours  une  marche  rapide;  nous  l’avons  constaté  dans  nn® 
tumeur  cutanée  peu  volumineuse,  et  qui  ne  paraissait  pas  en  voie  d’accroi®®®' 
ment,  et,  d’autre  part,  dans  un  fibrome  isolé  du  nerf  facial  ayant  déterrni®  > 
comme  seul  symptôme  cliniiiue,  une  paralysie  faciale  complète,  stationna*® 
depuis  14  uns.  • 
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Oe  dernier  fait  a  peut-être  un  autre  intérêt  :  son  aspect  est  celui  d’un  fibro- 
■sarcome,  et,  cependant,  il  est  développé,  non  aux  dépens  de  l’acoustique,  mais 
•du  facial,  qui,  dit-on,  ne  renferme  pas  de  névroglie.  Il  faudrait  reprendre  la 
tumeur  et  l’étudier  à  l’aide  de  la  technique  de  M.M.  Lliermitte  et  Guccione,  afin 
■de  savoir  si  ce  fait  est  justifiable  de  l’interprétation  qui  vient  de  nous  être  pro¬ 
posée  relativement  aux  neurofibrosarcomes. 

IV,  Les  Lésions  Épendymaires  etpériépendymairesdansla  Sclérose 
en  Plaques,  par  MM.  J.  Lheiimitte  et  A.  Guccione. 

ba  sclérose  en  plaques  peut  s’accompagner  en  dehors  des  foyers  de  sclérose 
névroglique  avec  altération  des  cylindraxes  d’une  sclérose  diffuse  étendue  par¬ 
fois  au  cerveau  tout  entier.  Outre  ces  lésions,  il  est  des  faits  rares  dans  lesquels 
on  a  pu  constater  l’existence  d’une  sclérose  limitée  aux  parois  des  ventricules 
oéréhraux,  mais  le  mécanisme  de  cette  altération  est  encore  aujourd'hui  assez 
oial  connu. 

Ayant  eu  l’occasion  d’observer  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  profes- 
Raymond,  un  cas  de  sclérose  en  plaques  dans  lequel  existait  une  sclérose 
Périépendymaire  notable,  nous  en  avons  poursuivi  l’étude  histologique  à  l’aide 
notre  méthode  de  coloration  pour  la  névroglie  et  de  la  méthode  de  lîielscho- 
pour  les  cylindraxes  et  nous  nous  sommes  efforcé  de  préciser  le  déter- 
,  *''ifnisme  de  cette  altération. 

fl  s’agissait  d’une  femme  âgée  de  31  ans,  chez  laquelle  la  maladie  débuta 
fins  avant  son  entrée  à  l’hôpital  par  une  faiblesse  de  la  jambe  gauche  et  des 
f^’Oubles  objectifs  et  subjectifs  de  la  sensiliilité.  Ceux-ci  disparurent  assez  vite, 
’^fiis  la  parésie  ne  fit  qu’augmenter  et  atteignit  la  jambe  droite.  Rapidement 
fiPparurent  tous  les  signes  classiques  de  la  sclérose  en  plaques  ;  tremblement 
*fitentionnel  très  accusé,  nystagmus,  exaltation  des  réflexes  tendineux,  signe 
«abinski. 

fl  s’agissait  d’une  femme  sévère  ainsi  qu’en  témoignaient  les  troubles  men- 
les  crises  de  pleurs  et  de  rires  spasmodiques,  l’amyotrophie  étendue  aux 
fi*  jambes,  surtout  accusée  aux  mollets,  les  troubles  sphinctériens,  le  gâtisme, 
nialade  succomba  deux  ans  et  demi  après  l’apparition  des  pi-emiers  symp- 

'êmes. 

A  1  autopsie,  nous  constatâmes,  outre  les  lésions  spinales  classiques,  l’exis- 
fifi  de  très  nombreuses  plaques  disséminées  dans  le  centre  ovale,  les  noyaux 
■"•fi  centraux,  la  corticalité.  De  plus  un  simple  examen  a  l’oul  me  montrait 
fi  toute  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral  gauche  était  d’apparence 
^  fiii-tre  ;  à  la  coupe  le  tissu  paraissait  nettement  induré.  Il  n’existait  pas  de 

.  fi-tion  des  ventricules  et  leurs  parois  avait  conservé  leur  aspect  lisse  et  bril- 

normal. 

fffis  coupes  de  toute  la  corne  occipitale  pratiquées  a  l'aide  du  microtome  à 
Posg  , fif  colorées  suivant  notre  méthode  montrèrent  l’existence  d’une  sclé- 
rèt  '^®'^‘'fit’f'nfic  étendue  à  toute  la  substance  blanche  périventriculaire  et  s’ar- 

fit  nettement  au  ras  de  la  substance  grise  corticale.  Au  microscope,  ce  tissu 

^  ficlérose  était  formé  par  une  trame  fibrillaire  extrêmement  dense,  pauvre  en 
f^es  fibrilles  s’étendaient  parallèlement  les  unes  aux  autres  et  suivaient 
,;j;«fi'ion  des  fibres  nerveuses  qu’elles  enserraient  étroitement.  Celles-ci  appa- 
flljj.^'^'fifif  extrêmement  raréfiées,  surtout  vers  l’épithélium  épendymaire  ;  les 
êta'  ^  persistaient  étaient  tortueuses,  variqueuses,  moniliformes  ;  certaines 
fil  réduites  à  des  tronçons  irréguliers  et  spiralés.  L’épithélium  épendy- 


maire  était  absolument  normal,  en  aucun  endroit  oh  ne  relevait  de  proliféra¬ 
tion  cellulaire  quelconque  et  nulle  part  l’épithélium  n’était  déformé  par  une 
végétation  névroglique. 

De  nombreux  vaisseaux  dilatés  serpentaient  au  sein  de  ce  tissu  fîbrillaire  et 
la  plupart  présentaient  de  notables  altérations.  Leur  gaine  lymphatique  élargie 
était  bourrée  d’éléments  cellulaires  :  lymphocytes  et  cellules  plasmotiques  prin¬ 
cipalement.  Au  niveau  île  l’aqueduc  de  Sylvius,  on  retrouvait  une  sclérose 
névroglique  également  accusée.  Enserrant  en  anneau  l’aqueduc  sylvien,  cette 
sclérose  névroglique  était  surtout  marquée  dans  la  région  des  tubercules  qua¬ 
drijumeaux  postérieurs.  Le  tissu  de  sclérose  était  formé  d'un  enchevêtrement 
de  fibrilles  névrogliqiies  très  serrées  et  orientées  dans  toutes  les  directions- 
Comme  au  niveau  de  la  corne  occipitale,  les  cylindraxes  étaient  très  raréfiés. 
Mais  la  particularité  de  cette  sclérose  périépendymaire  consistait  dans  les  modi¬ 
fications  profondes  de  l’épithélium  du  revêtement  de  l’aqueduc.  Celui-ci  présen¬ 
tait  des  dépressions  glanduliformes,  s’enfonçant  dans  le  tissu  de  sclérose  soUS- 
jacent.  Ces  invaginations  épithéliales  étaient  régulièrement  arrondies  et  s’ou¬ 
vraient  dans  l’aqueduc  par  un  pertuis  plus  ou  moins  large.  A  côté  de  cesreces* 
sus  glanduliformes  existaient  des  formations  kystiques  arrondies,  isolées  coih* 
plètement  de  l’aqueduc  et  plongées  en  pleine  masse  fîbrillaire.  Leur  paroi  était 
formé  par  un  feutrage  névroglique  dense  tapissé  par  un  épithélium  cubiq“® 
régulier  en  tout  semblable  à  celui  des  ventricules  cérébraux. 

D’autre  part,  l’épithélium  épendymaire  apparaissait  par  endroit  soulevé  ps^ 
des  bourgeons  névrogliques  saillants  dans  la  cavité  de  l’aqueduc.  La  paroi  épeh' 
dymaire,  du  fait  de  ces  dépressions  et  de  ces  saillies,  était  donc  très  irréguliéi’®’ 

En  dehors  de  ces  modifications  portant  sur  les  parois  épendymaires,  nou® 
devons  mentionner  l’existence  de  saillies  identiques  à  celles  que  nous  venons  ds 
rappeler,  au  niveau  de  la  zone  névroglique  marginale  du  tronc  cérébral. 

Ces  constatations  ne  comportent  pas  seulement  l’intérêt  d’un  fait  anatomiqu®' 
mais  permettent  de  soulever  la  question  de  la  pathogénie  de  la  sclérose  en  pl®' 
ques.  En  particulier,  nous  devons  nous  demander  si  le  développement  de 
sclérose  névroglique  périépendymaire  est  conditionné  comme  le  développenaeO^ 
des  lésions  en  foyers  vulgaires  par  l’apport  d’une  substance  irritante  par  la  vol® 
vasculaire.  L’absence  absolue  de  réaction  de  l’épithélium  épendymaire  au  niveS® 
de  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral  jointe  à  la  présence  de  lésions  vascU' 
laires  particuliérement  intenses,  nous  portent  à  admettre  avec  .M.  üoist  <1®® 
l’étendue  de  la  sclérose  est  en  rapport  avec  la  richesse  de  la  vascularisation  d®* 
parois  des  ventricules.  Mais  cette  explication  ne  saurait  être  valable  pour 
sclérose  développée  autour  de  l’aqueduc.  En  effet,  non  seulement  les  lésioO* 
vasculaires  font  défaut,  mais  nous  constatons  ici  une  réaction  marquée  de  l'dP' 
thélium;  et  celle-ci  mérite  bien  le  nom  d’épendymite,  ainsi  que  l’ont  monti’él®* 
recherches  récentes  de  MM.  G.  üelamare  et  Merle. 

On  est  ainsi  amené  à  supposer  que  cette  épendymite  n’est  que  l’expressi®® 
d’une  influence  initiative  provoquée  par  la  circulation  d’un  liquide  céph®* 
rachidien  altéré.  De  telle  sorte  que,  à  l’exemple  de  la  paralysie  générale,  l’ag®'* 
toxi-infectieux  serait  amené  dans  l’encéphale  et  y  diffuserait  selon  deux  voi®  ’ 
l’une,  la  plus  constante,  représentée  par  les  vaisseaux  sanguins,  l’autre  pu®  \ 
voies  de  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien.  | 

M.  PiKBHE  Marie.  —  Tout  dernièrement,  à  l’autopsie  d’un  cas  de  scléros® 
plaques,  typique  au  point  de  vue  clinique,  j’ai  observé,  en  plus  des  1®®*® 
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•Médullaires,  de  grosses  plaques  presque  uniquement  localisées  sur  les  parois 
^entriculaires.  Je  prierai  M.  le  Président  de  bien  vouloir  donner  la  parole  à  mon 
éléve  M.  Merle,  qui  a  étudié  le  cas. 

M-  Pierre  Merle.  —  Chez  un  malade  atteint  de  sclérose  en  plaques,  mort 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Pierre  Marie,  à  Bicêtre,  nous  avons  trouvé 
MRe  plaque  de  sclérose  entourant  la  corne  occipitale  du  ventricule.  Cette  sclérose 
sous-épendymaire  existait  sur  une  étendue  considérable,  et  restait  sous-jacente 
é  la  surface  ventriculaire  sans  s’enfoncer  dans  la  substance  blanche. 

pans  ce  cas,  qui  n’est  pas  encore  complètement  étudié,  nous  avons  trouvé,  au 
^oisinage  de  la  plaque,  des  l3'mphocjtes  assez  nombreux  dans  les  gaines  vascu- 
aires.  A  distance,  en  dehors  des  points  où  siégeaient  les  plaques  périventricu- 
^ires,  yépend^-me  n’est  pas  tout  à  fait  normal  :  multiplication  des  cellules 
Pithéliales,  plissements,  multiplication  cellulaire  dans  la  névroglie  sous-épen- 
vVnaaire,  hémorragies  dans  les  gaines  vasculaires. 

La  localisation  périépendjmaire  des  plaques  de  sclérose,  la  présence  au  voisi- 
ddge  de  ces  plaques  de  gainite  périvasculaire,  lésion  qu’on  rencontre  avec  le 
P'Us.de  constance  dans  les  inflammations  épend3'maires,  les  lésions,  légères  il 
®st  vrai,  de  l’épendyme  h  distance,  montrent  qu’il  existe  une  relation  entre  la 
Production  de  ces  plaques  à  localisation  si  particulière  et  un  processus  d’irrita- 
onou  d’inflammation  des  parois  ventriculaires,  quelque  légère  qu’ait  été  l’épen- 
J’mite  ainsi  déterminée.  Le  liquide  céphalo-rachidien  serait  vraisemblablement, 
••s  ces  deux  cas,  le  vecteur  de  l’agent  causal,  les  lésions  pouvant  apparaître 
^otour  des  parois  épendymaires,  comme  elles  apparaissent  autour  des  vais- 


Sur  un  cas  d’Hémiplégie  droite  avec  Âpraxie  du  membre  supé- 
■^reur  gauche.  Phénomènes  d’Akinésie  volontaire  et  d’ Hyper kinésie 
r'éflexe  du  côté  paralysé,  par  M.  Henri  Claude. 


,  0  présente  à  la  Société  le  cerveau  d’une  femme  qui  a  succombé  il  y  a  quelques 
^®Mrs  dans  mon  service  après  avoir  présenté  des  manifestations  motrices  assez 
®Mrieuses  dans  les  membres  du  côté  droit  paralysé,  en  même  temps  que  des 
Mbles  dénaturé  apraxique  du  côté  gauche.  Ce  cerveau  sera  étudié  en  détail, 
des  coupes  sériées,  mais  je  désirerais  en  montrer  dès  aujourd’hui  les  princi- 
coupes  macroscopiques  afin  qu’on  puisse  se  rendre  compte  qu’il  n’existe 
®>  dans  ce  cas,  de  grosses  lésions  en  foyer. 


Il)  n*  ••••  ®d'®t  sur  les  coupes  horizontales  de  l’hi'miiphère  gauche  : 

dian  A  foyer  arrondi  de  ramollisseinonl  kystique  de  î  centimètre  sur  6  millimètres  de 
Sur  )  *’®’  ®dué  à  3  millimètres  environ  de  l’extrémité  antérieure  du  ventricule  latéral, 
frj  .®  f'’Rjet  des  radiations  des  libres  du  corps  calleux  qui  vont  s’épanouir  dans  le  lol  e 
l’ej  ^  •  La  plupart  de  ces  fibres,  sur  une  certaine  hauteur,  doivent  être  sectionnées,  à 
de  ra**^*^*°."  ^®®  antérieures  qui  gagnent  la  partie  interne  du  lobe  frontal.  Ce  foyer 
J,  n'**"'?*®'"®"*'  ®®*'  oortainement  de  date  ancienne. 

H®®  ojeatrices  de  petits  foyers  do  ramollissement  dans  le  putanien  qui  est  très  dimi- 
II  épaisseur.  Le  noyau  lenticulaire  n’a  pas  plus  d’un  centimètre  et  demi  de  longueur. 

')  Û  coupes  de  grosses  lésions  apparentes  de  la  capsule  interne, 

fille  *®  Polvimar,  les  coupes  montrent  un  autre  petit  kyste  gros  comme  une  len- 

autre  région  il  n’existe  de  foyer  d’hémorragie  ou  de  ramollissement, 
g,  ®  I  hémitphire  droit  nous  trouvons  ; 

teiag^^  ”°.''au  leaticulaire  extrêmement  réduit;  il  présentait  des  cicatrices  de  ramollis- 
b)  y  fiémorragiquo  d’aspect  linéaire,  à  coloration  légèrement  ocreuse. 

'•  peu  en  avant  du  segment  antérieur  de  la  capsule  interne  dans  la  partie  pos- 
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téricure  de  la  substance  blanche  du  lobe  l'rontal  un  petit  foyer  de  ramollissement  kys¬ 
tique  ancien,  gros  comme  un  pois. 

c)  Enfin  un  autre  petit  foyer  d’un  demi-cenlimùtre  do  diamètre  occupe  une  partie  du 
trajet  des  radiations  optiques,  en  arrière  de  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral. 

Dans  la  protubérance  on  constatait  la  présence  à  dill'orents  étages  de  trois  petits  foyers 
lacunaires  de  la  grosseur  d’un  grain  de  mil  occupant  la  partie  antérieure  ou  moyenne 
do  la  substance  du  pont.  Aucune  lésion  apparente  dans  les  jjédoncules  ou  le  bulbe. 

Les  ventricules  latéraux,  et  surtout  le  ventricule  moyen,  paraissent  avoir  été  dis¬ 
tendus,  leur  cavité  est  augmentée  de  volume.  A  l’oiivei  turo  du  crâne  on  avait  constaté 
qu’ils  contenaient  une  grande  quantité  de  sérosité,  ainsi  que  les  espaces  sous-aracbnoî- 
diens  de  la  corticalité  cérébrale  et  surtout  les  lacs  cérébelleux  supérieurs  et  inférieurs. 
Les  artcies  sont  légèrement  athéromateuses.  Les  divers  organes  ne  présentaient  pas  de 
lésions  intéressantes.  Un  rein  était  un  peu  petit,  l'autre  était  de  volume  normal.  Us  s® 
décorticaieht  bien  et  no  semblaient  pas  altérés. 

Voici  maintenant  l’bistoire  de  la  malade,  brièvement  résumée. 

11  s’agissait  d’une  femme  do  aS-ans,  entrée  â  l’bopital  Saint-Antoine  en  décem,bre  19#' 
à  la  suite  d’un  petit  ictus  ayant  causé  une  légère  parésie  gauche.  Au  bout  de  quelques 
jours  les  symptômes  avaient  disparu.  Mais  cette  femme  avait  une  névrite  du  sciatiqu® 
gauche  avec  paralysie  motrice  complète  du  territoire  de  ce  nerf,  survenue,  disait-elle»  ^ 
la  suite  d’injections  d’alcool  faites  quelque  temps  auparavant  dans  le  nerf  au  niveau  de  1» 
fesse.  Elle  resta  ainsi  dans  le  service  deux  ans,  à  cause  de  l’infirmité  du  membre  inf^' 
rieur  gauche.  Quand  je  pris  le  service  à  la  fin  de  décembre  1909  on  me  dit  qu’à  deun  ou 
trois  reprises,  elle  avait  accusé  des  malaises  passagers,  céphalée,  embarras  de  la  pafol^i 
crises  de  pleurs.  Lorsque  je  la  vis  pour  la  première  fuis,  je  constatai  la  paralysie  coffl" 
plète  du  membre  inférieur  gauche,  une  atrophie  avec  attitude  vicieuse  du  membre,  d’or'" 
gine  névritique. 

L’intelligence  n’était  pas  affaiblie,  la  malade  parlait  bien,  racontait  son  histoire.  KÉo 
paraissait  se  servir  de  ses  deux  membi  es  supérieurs  très  correctement,  elle  faisait  s» 
toilette  elle-même,  se  coiffait  soigneusement,  mangeait  seule,  lisait,  écrivait  ;  la  inotild^ 
était  conservée  dans  le  membre  inférieur  gauche,  elle  pouvait  se  tenir  sur  la  jaeuke 
droite,  la  sensibilité  était  normale.  Los  réflexes  rotuliens  étaient  forts,  surtout  du  cèW 
droit,  ainsi  que  les  réllexos  tendineux  des  membres  supérieurs.  Le  réflexe  de  l’orteil  s® 
faisait  en  flexion. 

Pas  de  lésions  viscérales.  Ni  sucre  ni  albumine. 

La  malade  riait  et  pleurait  souvent  pour  des  motifs  futiles. 

Dans  la  soirée  du  17  janvier,  on  remarqua  qu’elle  pleura  plusieurs  fois  sans  raison,  k® 
18  au  matin  on  constata  qu’elle  était  paralysée  de  tout  le  côté  droit,  qu’elle  ne  pou''»j| 
pas  parler  et  enfin  que  sans  être  paralysée  du  membro  supérieur  gauche  elle  se  sorvajj 
mal  de  celui-ci.  Dès  qu’on  lui  adressait  la  parole,  elle  se  mettait  à  pleurer  et  à  crier.  * 
n’y  avait  pas  d’état  comateux  :  elle  l  econnaissait  les  personnes  qui  l'entouraient. 

Nous  constatâmes  l’absence  de  déviation  conjuguée  de  la  tôle  et  des  yeux.  Les  IT*'!* 
étaient  légèrement  déviés  vers  la  gaucho.  Impossibilité  de  tirer  la  langue,  d'ouvrir  1* 
bouclie  grande,  de  mouvoir  les  lèvres.  Néanmoins  on  ))ouvait,  en  prêtant  attention,  cop*' 
later  que  la  malade  prononçait  quelques  mots  à  voix  très  busse  eu  articulant  dilflc'l®' 
ment,  elle  n’était  pas  aphasi(|ue,  elle  n’était  que  dysarlbriquo.  Les  jours  suivants 
motilité  revint  peu  à  pou  et  la  dysarlhric  s’atténue. 

Le  muscle  peaucier  du  cou  du  côté  droit  se  contractait  très  nettement.  La  paraly*'® 
des  membres  du  côté  droit  était  complète.  Aucun  mouvement  volontaire  n’était  P®?, 
sible,  dans  le  membre  supérieur,  mais  il  n'y  avait  pas  d’hypotonie.  L’avant-bras  él»‘ 
en  pronation  légère;  la  main  était  ballante,  mais  il  y  avait  un  peu  de  raideur  dans 
mouvements  de  l’articulation  du  coude.  La  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  chaleur  par*î_ 
sait  normale.  Mémos  constations  pour  le  meiubi  o  inférieur.  Contrastant  avec  cett® 
parition  complète  du  mouvement  volontaire,  des  pkénumène»  d'hyperlinésic  réflexe  apP" 
raissuionl  avec  la  plus  grande  netteté  dès  le  premier  jour.  Si  l’on  pinçait  fortement 
peau  au  niveau  de  la  cuisse  on  obtenait  uu  mouvement  brusque  et  violent  de  flexion 
la  jambe.  Le  pincement  de  la  peau  de  la  jambe,  les  piqûres  répétées,  la  pression  fof 
des  masses  musculaires  du  mollet,  provoquaient  une  flexion  du  pied  et  un  retrait 
tout  le  membre.  Au  membre  supérieur  droit,  le  pincement  do  la  peau  de  l'avant-W 
déterminait  un  mouvement  de  flexion  brus(|uo  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  une  1^8" 
prouation  et  abduction  de  la  main. 

Enfin  la  mise  en  supination  forcée  do  l’avant-bras,  provoquait  de  même  un  nJO®'' j 
ment  de  flexion  de  l’avant-bras  avec  pronation,  dû  à  la  contraction  énergique  du  b*®®” 
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du  bracijial  antérieur  et  du  long  supinateur.  Ces  mouvements,  par  leur  brusquerie,  leur 
j'°|®nce,  rappellent  tout  i  fait  les  mouvements  de  défense  qu’on  observe  par  le  con- 
et  ou  la  piqûre  dans  les  membres  inférieurs,  chez  les  sujets  atteints  de  compression  de 
®  moelle  dans  la  région  dorsale,  mémo  dans  les  cas  d’anesthésie. 

y  I  donc  des  manifestations  motrices  surajoutées  à  une  iiaralysie  des  mouvements 
olontaires  assez  particulières.  L’examen  de  notre  malade  nous  montra  qu’il  existait 
I  signes  non  douteux  d’une  paralysie  organique.  Los  rcllexes  abdominaux  étaient 
ons  des  deux  côtés,  les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  étaient  forts,  mais 
rén*  à  droite.  Aux  membres  inférieurs,  on  constatait  à  droite  l’exagération  du 

6X0  rotulien,  le  clonus  du  pied,  l’extension  de  l’orteil  qui  faisaient  défaut  les  jours 
P  ®®®dents.  Il  existait  de  l’incontinence  sphinctérienne.  Pas  d’albumine  dans  les  urines, 
de  température. 

lad  *,®'*demain  ii),  pleurs,  gémissements  :  même  état  de  la  motilité  du  côté  droit.  La  ma¬ 
ss  intéresse  à  ce  qui  se  passe  autour  d’elle,  comprend  ce  qu’on  lui  dit,  ouvre  un  peu 
^  Oins  la  bouche  qui  est  déviée  à  gauche,  tire  légèrement  la  langue  déviée  à  droite.  Elle 
^spond  un  peu  plus  dislinclemcnt  aux  questions.  Pas  "de  troubles  de  la  déglutition.  Pas 
^  troubles  do  la  motilité  oculaire,  ni  des  l'éllexes  pupillaires.  L’hémianopsie  n’a  pu 
®*'S'’chée  minutieusement  à  cause  de  la  faiblesse  de  la  palicnte,  mais  il  n’y  avait 
P  S  dabolition  complète  delà  vision  dans unemoilié  du  regard. Il estpossible  quel’hémia- 
su  ®o  secteur  nous  ait  échappe.  On  constate  des  irouble»  apraxiques  dans  le  membre 
^^Perieur  gauche  dont  la  motilité  et  la  force  ne  paraissent  pas  modiflées.  La  malade 
„  P®'t^  placer  son  doigt  correctement  sur  la  partie  du  visage  indiquée,  ébauche  un 

fp  l.^otorphe  pour  faire  claquer  ses  doigts,  faire  un  pied  de  nez,  écarter  et  rapprocher 

„  '^•’Ofent  les  doigts,  montrer  quelque  chose  avec  l’index.  Elle  répète  mieux  les 
joi  les  actes  quand  on  les  exécute  devant  elle.  Elle  peut  déboutonner  sa  cami- 
j.  ®’  ^®  sait  se  moucher;  elle  porto  le  mouchoir  serré  dans  sa  main  vers  sa  figure  et 
qp.*^*’®^®  à  quelques  centimètres  du  nez.  Elle  prend  le  peigne  de  travers  et  fait  un  geste 
ses*  *rf  P*'®  ^  l'acte  de  se  peigner.  Elle  ne  peut  rouler  une  boulette  de  pain  dans 

dev  ’  ®P®  émiette  le  pain.  Elle  ouvre  dilTicilement  sa  tabatière  qu’on  lui  tient 

po  ®llc,  et  après  avoir  cherché  longtemps,  elle  n’arrive  pas  à  soulever  le  couvercle 
et  P'  668  doigts.  La  tabatière  étant  ouverte,  elle  prend  le  tabac  entre  le  pouce 

„  ’”‘l6X’  puis  pose  la  main  sur  le  lit  et  aspire;  on  lui  dit  de  priser,  elle  exquisse  le 

ic  pour  porter  la  main  à  son  nez,  mais  n’aspire  |)as. 

P  "  *'6vanche,  elle  souille  bien  une  lumière,  et  enlève  le  bouchon  d’une  bouteille.  La 
gloh  I  lombaire  donne  un  liquide  clair  sortant  sous  une  forte  tension,  contenant  des 
g^^/ouges  et  quelques  lymphocytes  à  l’examon  microscopique. 

•hai  a  j.®ovier,  la  parole  est  plus  distincte.  La  malade  commence  à  remuer  les  doigts  de  la 
pOdroite,  à  serrer;  ilyaune  ébauche  dellexionetd’exlensions  volontaires  do  lajambe. 
^onction  lombaire  ;  môme  hypertension,  liquide  clair. 

8Ute  —  Malade  plus  animée,  tire  bien  la  langue,  parle  mieux.  L’apraxie  per- 

de  gj’  ®  *®  '’o  peut  mettre  l’index  sur  les  difl’érentes  parties  de  la  figure;  ne  peut  se  servir 
^  ^^^ox  pour  couper  du  papier,  une  ficelle,  met  l’épingle  à  cheveux  à  l’envers, 
s’ex'  —  Los  mouvements  de  la  main  et  do  l’avant-bras  droits  s’améliorent.  Ils 

sans  provoquer  de  mouvements  syncinètiques  à  gauche, de  même  lescontrac- 
Lçj  î®*'®®“lairos  du  côté  gauche  no  provoquent  pas  de  mouvements  associés  à  droite, 
fejtgj  d’hyperkinésie  réflexe  des  membres  du  côté  droit  sont  toujours  mani- 

droit  ’  moins  accusés  que  le  premier  jour.  Réflexes  tcndineu.x  toujours  forts,  du  côté 
cligy  ®'^'’tout.  Môme  apraxie  incomplète.  Elle  sait  se  servir  de  la  glace,  boucher  et  débou- 
et  Ou’'*''®  ^’puteille,  mais  ne  peut  se  servir  des  ciseaux  que  lorsqu’on  les  lui  a  mis  en  main 
An  ^  montré  la  manière  do  s’en  servir.  Elle  reconnaît  les  objets,  les  nomme. 

Les  Bscarre  sacrée  dans  les  derniers  jours  do  janvier. 

Lu  A*"®®®  déclinent,  il  y  a  do  la  congestion  aux  bases,  de  la  fièvre. 

4  l’hvr  droit,  les  mouvements  volontaires  cessent  de  s’améliorer;  il  y  a  de  Intendance 
Parji  L®'’*®'’'cité  qui  n’existait  pus  avant  l’apparition  des  manifestations  infectieuses.  La 
iudistj®'®  semble  plus  accentuée.  L’état  psychique  s’affaiblit;  la  parole  devient 

®8t  Uor  ^  fi^vrier,  il  y  a  des  râles  dans  toute  la  poitrine,  le  pouls  est  à  112,  le  cœur 

Los  /****’  brines  no  contiennent  pas  d’albumine, 
de  jouy®*'®®?  déclinent  de  plus  eu  plus,  les  réflexes  deviennent  manifestement  moins  forts 
ioürj  1  ®b  jour.  L’épreuve  de  la  supination  forcée  de  l’avant-bras  droit  provoque  tou- 
Pas  rf  Pconation  brusque  du  membre.  La  main  et  l’avant-bras  ne  présen- 

''' d’pvi  '*®  ®Obtracturo,  mais  ils  no  sont  pas  flasques.  11  n’existe  plus  do  clonus  du  pied, 
^tension  de  l’orteil. 
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Le  14  février,  apparition  d’une  parotidite  suppurée  du  côté  gauche. 

Etat  général  mauvais,  respiration  stertoreuse.  Tendance  à  la  conservation  dos  atti¬ 
tudes  dans  le  membre  supérieur  gauche. 

Le  16,  affaiblissement  progressif  et  mort  à  9  heures  du  soir. 

Deux  faits  me  paraissent  devoir  retenir  l’attention  dans  cette  observation  :  les 
manifestations  apraxiques  du  côté  opposé  à  l’hémiplégie,  les  phénomènes  d’hy- 
perkinésie  réflexe  du  côté  paralysé. 

L’apraxie  n’a  été  évidente  qu’après  l’ictus.  Nous  ne  l’avions  pas  recherché 
systématiquement  il  est  vrai  antérieurement,  car  rien  dans  les  manières  de  1* 
malade  ne  permettait  d’en  supposer  l’existence.  Au  contraire,  après  l’ictus,  1* 
dyspraxie  était  manifeste.  Or,  nous  avons  signalé  la  présence  d’un  foyer  de 
ramollissement  kystique,  sectionnant  une  partie  des  radiations  calloso-frontales 
de  l’hémisphére  gauche,  dont  la  localisation  pourrait  assez  bien  expliquer  1®* 
troubles  constatés.  Les  observations  de  Liepmann,  van  Vleuten,  Liepmann 
Maas,  Hartmann  tendent  à  faire  admettre  que  la  région  antérieure  du  corps 
calleux  et  des  radiations  calloso-frontales  constituent  la  partie  du  cerveau  dontl® 
destruction  favorise  particuliérement  l’apparition  de  l’apraxie.  Mais  le  foyer  de 
ramollissement  est  ancien  et  l’apraxie  n’a  paru  manifeste  qu’après  l’ictus  sur¬ 
venu  un  mois  avant  la  mort  de  la  malade.  J’admettrais  volontiers  que  le  foy®*' 
de  ramollissement,  peu  étendu,  a  été  assez  bien  supporté  tant  que  le  cerveau  # 
été  dans  des  conditions  à  peu  prés  normales.  Sous  l’influence  des  troubles  circu¬ 
latoires,  de  l’oedème  arachnoïdien  et  ventriculaire,  de  l’hypertension  intra¬ 
crânienne,  •  qui  ont  provoqué  l’iclus,  la  lésion  latente  s’esl  révélée  par  deS 
caractères  plus  nets,  les  symptômes  qui  n’existaient  point  ou  qui  n’cttticnt  qui 

l'état  d’ébauche  sont  devenus  manifestes. 

En  ce  qui  concerne  la  paralysie  du  côté  droit,  il  en  a  été  sans  doute  de  méiff®’ 
car  l’examen,  superficiel  il  est  vrai,  du  cerveau  ne  montre  pas  de  grosse® 
lésions  récentes  capables  d’expliquer  cette  hémiplégie.  Il  est  probable  que  cell®' 
ci  a  été  provoquée  surtout  par  les  troubles  circulatoires  et  Tœdéme  encéphal®' 
méningé,  compliquant  et  aggravant  l’état  lacunaire  antérieur.  En  effet,  l’héi»'' 
plégie  était  en  voie  d’amélioration  quand  les  accidents  infectieux  terminaux 
fait  leur  apparition  ;  le  clonus  et  l’extension  de  l’orteil,  apparus  brusquement 
avaient  disparu. 

J’attribuerais  volontiers  à  ces  mêmes  troubles  circulatoires,  à  cet  œdèm® 
encéphalo-méningé,  dont  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  note® 
pendant  la  vie  et  les  constatations  d’autopsie  confirment  la  réalité,  les  phénû' 
ménesd’hyperkinésie  réflexe  que  j’ai  observés  chez  cette  malade  etdontla  manif®®' 
tation  contrastait  si  vivement  avec  l’akinésie  volontaire  absolue.  J’ai  déjànotéc^ 
mêmes  phénomènes  chez  deux  malades  de  mon  service  qui,  après  avoir  présen 
une  hémiplégie  absolue,  ont  guéri  complètement  de  leur  paralysie  sansconser®® 
de  contracture.  Chez  ces  deux  malades  on  avait  constaté  aussi  une  hypcrtensi® 
manifeste  du  liquide  céphalo-rachidien.  Ces  phénomènes  d’hyperkinésie  réfle**' 
que  je  crois  peu  connus,  méritent  donc  d’être  recherchés  chez  les  hémiplégifl®®^ 
aussitôt  après  l’ictus,  car  il  serait  intéressant  de  savoir  s’ils  ont  une  valeur 
nostique  favorable,  comme  mes  trois  cas  semblent  l’indiquer.  Une  expérieo, 
plus  étendue  est,  en  effet,  nécessaire  pour  formuler  une  opinion  sur  ces  8yô>P 
tômes,  sur  la  nature  desquels  on  ne  peut  encore  qu’indiquer  des  hypothèses. 

VI.  Ependymites  aiguës  et  subaiguës,  par  MM.  Gabriel  Dklamab® 
Pierre  Merle.  (Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Pierre  Marie-) 

Tandis  que  les  épendymites  chroniques  prédominent  chez  le  vieillard, 


à 
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épendj-miles  aiguës  atleignent,  avec  une  certaine  prédilection,  les  enfants,  sans 
toutefois  épargner  complètement  les  deux  autres  âges  de  la  vie.  Leur  fréquence 
6st  assez  grande,  puisqu’en  6  mois  nous  avons  pu  en  réunir  une  quinzaine  de  cas. 
Elles  sont  plus  souvent  séreuses  ou  séro-purulentes  que  franchement  suppu- 
mais  ces  trois  types  anatomiques  sont  reliés  les  uns  aux  autres  par  de 
Nombreuses  transitions  et  méritent  plutôt  d’être  regardés  comme  les  diverses 
phases  évolutives  d’un  même  processus  que  comme  des  variétés  irréductibles. 

Oans  les  formes  séreuses  (épendymites  histologiques),  le  liquide  ventriculaire 
leste  limpide  et  clair  ;  sa  quantité  augmente  de  façon  parfois  considérable,  sur¬ 
tout  dans  les  cas  subaigus,  lorsque  l’aqueduc  de  Sylvius,  le  IV'  ventricule  ou  les 
ti’ousde  Luschka  et  Magendie  sont  oblitérés.  A  l’œil  nu,  la  paroi  des  ventricules 
Niéraux  ne  présente  souvent  qu’un  peu  d’œdème  ou  de  ramollissement,  et  l’on 
Conçoit  aisément  que  ces  lésions  discrètes  aient  moins  attiré  l’attention  que 
épanchement  consécutif  (hydrocéphalie  d’origine  épendymaire  décrite  comme 
yorocéphalie  primitive).  Au  microscope,  l’exsudât  se  réduit  à  quelques  minus¬ 
cules  amas  de  cellules  épithéliales  et  migatrices  qui,  inconstamment,  renferment 
CS  microbes.  Par  places,  l'épithélium  se  soulève  et  se  détache.  Les  mailles  de  la 
Néyroglie  s’imbibent  d’un  liquide  peu  albumineux  et  se  distendent;  il  arrive 
Quelles  contiennent  des  cellules  migratrices  et  des  bactéries  Les  gaines  périvas¬ 
culaires  se  dilatent  et,  dans  certains  cas,  se  remplissent  de  leucocytes.  Les  vais- 
ccaux  se  congestionnent,  mais  n’offrent  guère  d’altérations  pariétales,  et  les 
craorragies,  même  minimes,  sont  exceptionnelles.  Les  plexus  choroïdes  Ueineu- 
assez  gélléraloment  normaux.  En  somme,  l’épendj-mile  séreuse  est  essen- 

Neiiement  desquamaUve  et  œdémateuse  ;  les  signes  morphologiques  de  l’inflam- 
®alion  y  sont  à  peine  esquissés  et  d’autant  moins  nets  qu’il  s’agit  d’un  cas  à 
•Narche  plus  rapide.  D’un  grand  intérêt  étiologique  et  clinique,  celte  variété  est, 
^Nalomiquement,  beaucoup  moins  importante  que  les  autres  types  dont  les 
sions  plus  avancées  et  plus  grossières  sont  mieux  faites  pour  démontrer  de 
*'Canière  indiscutable  la  réalité  de  l’inflammation  épendymaire. 

^  Dans  les  formes  séro-purulentes  et  suppurées  de  l’adulte  et  du  vieillard, 
®  liquide  ventriculaire  n’augmente  guère  de  quantité,  mais  il  n’en  va 
*  ainsi  chez  l’enfant,  où  l’épanchement  peut  atteindre  de  grandes  propor- 
Le  liquide  subit  d’importantes  modifications  physiques  :  il  prend  une 


Dons. 

teinte 


Nte  ambrée,  une  consistance  visqueuse,  il  se  trouble,  devient  louche  ou  tout  à 
purulent.  Dans  cetle  dernière  éventualité,  le  pus  est  épais,  dense,  peu  gru- 
deux,  jaune  pâle  ou  légèrement  verdâtre.  Suivant  sa  quantité,  il  s’accumule 
CNs  les  parties  déclives  (au  niveau  des  eornes  temporales  et  occipitales),  il  se 
pose  sous  forme  de  multiples  placards  opaques,  à  contours  festonnés,  ou  il 
P'sse  de  façon  presque  ininterrompue  toute  la  surface  des  cavités  cérébrales. 
J,  •'  adhérence  est  parfois  suffisante  pour  résister  à  un  frottement  léger  ou  à 
d'un  mince  filet  d’eau.  Macroscopiquement,  le  revêtement  épendymaire 
,  Eélatinêux,  ramolli,  tomenteux  et  congestionné.  Dans  la  région  des  cornes, 

les  pf  • 

^^hérences, 

J  D'stol 

iui*''*  floi  renferme  une  grande  quantité  de  leucocytes  poly- et  mono-nucléaires, 
^  ou  en  hystolyse  et  en  dégénérescence  granulo-graisseuse,  des  cellules 
'  éliales  plus  ou  moins  difficiles  à  reconnaître,  des  globules  rouges  et  des 
Par  Dbres  ou  phagocytés.  L’épithélium  est,  en  maints  endroits,  traversé 
des  éléments  migrateurs.  Quelquefois  il  prolifère  et  forme  de  petites 


houppes  cellulaires  qui  hérissent  la  surface  de  l’épendyme;  plus  souvent,  ses 
cellules  s’allongent,  pâlissent  et  se  vacuolisent;  leurs  nojaux  s’étirent  et  devien¬ 
nent  vésiculeux  ou,  parfois,  homogènes;  finalement,  elles  tombent,  laissant 
l’exsudât  en  contact  intime  avec  la  névroglie.  Celle-ci  est  fréquemment  œdéma¬ 
teuse  et  infiltrée  de  leucocytes  polynucléaires,  de  macrophages  et,  plus  rare¬ 
ment,  de  germes  pathogènes.  Dans  les  zones  ramollies,  les  cellules  gliales  dégé¬ 
nèrent,  mais  il  n’y  a  pas  d’habitude  de  corps  granuleux. 

Ailleurs,  les  noyaux  névrogllques  réagissent,  s’hypertrophient,  bourgeonnent 
ou  se  divisent  par  amitose.  Cette  prolifération  névroglique  peut  se  poursuivre, 
au  travers  des  brèches  épithéliales,  jusque  dans  l’intérieur  de  l’exsudât  ;  elle 
peut  aussi  esquisser  des  ébauches  de  granulations.  Enfin,  dans  la  région  juxta- 
épendymaire  et,  seulement  dans  celle-ci,  les  gaines  périvasculaires,  les  péri- 
veineuses  surtout,  se  dilatent  et  se  remplissent  de  cellules  conjonctives  et  leu¬ 
cocytaires  (lymphocytes,  mononucléaires  et  polynucléaires).  11  en  résulte  des 
nodules  ovoïdes  ou  arrondis  qui  peuvent  étouffer  le  vaisseau  autour  duquel  ils 
se  développent  ou  s’ouvrir  dans  la  cavité  ventriculaire.  Il  n’est  pas  inouï  d’ob¬ 
server  encore  de  l’arlérite,  de  la  trombo-phlébite,  des  hémorragies,  mais  ces 
altérations  sont  loin  d’avoir  et  l’intensité  et  la  constance  quasi  absolue  de  1* 
gainite  nodulaire  qui,  véritablement,  représente  la  lésion  capitale  des  épendy- 
mltes  séro-purulents  et  suppurées.  Fait  digne  de  remarque  pour  qui  se  propose 
de  comparer  les  retentissements  cérébraux  d’une  méningite  et  d’une  épendy- 
mite  de  même  nature,  évoluant  chez  le  même  sujet,  la  gainite  nodulaire  est 
exceptionnelle  dans  le  cortex,  voisin  delà  séreuse. 

Les  plexus  choroïdes  ne  sont  naturellement  pas  épargnés,  mais  leur  atteinte 
n’est,  en  général,  ni  assez  exclusive,  ni  assez  prépondérante  pour  permettre  de 
soutenir  que  la  choroidite  est  tout,  l’épendymite  rien. 

Les  phlegmasies  qui  nous  occupent  peuvent  se  localiser  soit  à  une  partie,  soit 
à  une  totalité  do  l’un  des  ventricules  latéraux  ;  mais  malgré  la  production  fré¬ 
quente  d’adhérences  protectrices,  il  n’est  pas  exceptionnel  de  les  voir  frapper 
les  trois  premiers  ventricules  et  se  propager  à  l’aqueduc  de  Sylvius  ainsi  qu’au 
plancher  de  la  fosse  rhomboïdale.  Elles  peuvent  même,  exceptionnellement 
d’ailleurs,  gagner  l’épendyme  médullaire  et  déterminer,  après  effondrement  de 
la  barrière  épithéliale,  l’abcédation  de  la  substance  grise. 

Les  épendymites  sylvienne  et  rhomboïdale  retentissent  sur  les  noyaux  des 
nerfs  crâniens  voisins  dont  les  vaisseaux  saignent,  s’entourent  de  manchons 
leucocytiques  et  dont  les  cellules  sont  en  chromatolyse,  en  histolyse  ou  ait®' 
quées  par  des  neuronophages,  toutes  lésions  susceptibles  de  manifestations  cli' 
niques  et,  àmaitits  égards,  assez  semblables  à  celles  enregistrées  dans  les  polio* 
encéphalites  aigues  de  Wernicke  et  de  Leyden. 

TantiH  l’épendymite  suppurée  est  la  conséquence  de  l’ouverture  d’un  abcès 
cérébral  dans  la  cavité  ventriculaire,  tantôt  et,  plus  souvent,  elle  coïncide  avc® 
une  méningite  localisée  à  la  partie  postérieure  et  basale  du  cerveau  ainsi  fiu  é 
la  moelle.  Il  est  bien  évident  qu’en  pareil  cas  elle  est  habituellement  consécU' 
tive  au  processus  ménirigitique,  mais  l’expression  de  méningite  ventriculair*' 
qui  prête  à  confusion  et  consacre  une  hérésie  anatomique  lorsqu’elle  ne  s’ap' 
plique  pas  exclusivement  à  l'inflammation  de  la  doublure  séreuse  des  toilf* 
choroïdieniies  doit  disparaître  de  la  terminologie  médicale. 

Il  importe  aussi  d’insister  sur  ce  fait  que  l’épendymite  secondaire  peut  sof 
vivre  à  la  méningite  et  acquérir  ainsi  toute  l’importance  d’une  déterminalio® 
autonome,  primitive. 
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Il  existe  d’ailleurs  quelques  faits  authentiques  d’épendymite  primitive  et 
1  inoculation  ventriculaire  ou  carotidienne  de  diverses  cultures  microbiennes 
nous  a  permis  d’obtenir  des  inflammations  indiscutablement  primitives  qui  se 
**ont  généralisées  aux  divers  segments  du  canal  central  et  ont  provoqué  au  pour- 
lour  Immédiat  de  celui-ci  des  foyers  d’encéphalite  hémorragique  ou  suppu- 
fative. 


point  de  vue  étiologique,  il  en  est  des  épendyinites  aiguës  comme  des 
jneningites  :  qu’elles  soient  séreuses  ou  purulentes,  elles  relèvent  d’une  origine 
•nfectieuse.  Cependant  les  termes  d’épendymite  et  d’infection  ventriculaire  ne 
*ont  pus  absolument  synonymes  et  ne  doivent  pas  être  confondus,  car  certaines 
âpendymites  subaigucs  peuvent,  à  la  longue,  devenir  aseptiques  et  certains 
parasites,  tels  que  les  trypanosomes,  peuvent  atteindre  les  cavités  cérébrales 
Sans  provoquer  de  réactions  pariétales  bien  nettes. 

Il  est  bon,  à  ce  propos,  de  remarquer  que,  malgré  l’occlusion  du  neuropore, 
aa  ventricules  semblent  se  comporter  comme  de  véritables  drains  par  lesquels 
a  éliminent  nombre  de  germes  et  de  produits  nocifs  apportés  au  cerveau  par  la 
'Ole  sanguine.  11  y  a  là  comme  un  souvenir  de  la  lointaine  époque  embryolo- 
Siflue  où  l’épendyrne  s’ouvrait  à  l’extérieur,  et  une  vague  analogie  avec  ce  qui 
se  produit  dans  une  glande  qui,  recevant  des  microbes  par  ses  vaisseaux,  les 
éversc  en  partie  dans  ses  conduits  excréteurs.  L’éventualité  serait  assez  favo- 
vable  s’il  ne  s’agissait  dans  l’espèce  d’une  cavité  close,  aisément  perméable, 
ordée  de  centres  nerveux  importants  et  susceptibles  de  disséminer  l’infection 
ans  toute  sa  hauteur  qu’égale  presque  celle  du  névraxe. 

Les  agents  figurés  de  l’épendymite  aiguë  ne  laissent  pas  d’être  nombreux  et, 
aans  chercher  à  être  complet,  on  peut  citer  le  streptocoque,  le  pneumocoque,  le 
^éningocoque,  le  bacille  de  Koch,  le  tréponème  de  Schaudinn.  11  en  résulte 
•vers  types  anatomo-bactériologiques  qu’il  est  approximativement  possible  de 
obenaatiser  ainsi  :  le  streptocoque  engendre  une  épendymite  franchement 
®appurée;  l’exsudât  est  riche  en  polynucléaires  altérés;  lé  pneumocoque  produit 
ane  variété  séro-purulente  à  exsudât  très  fibrineux  ;  le  pyocyanique  provoque  un 
v'Pe  hémorragique  alors  que  le  méningocoque  crée  une  forme séro-œdémateuse. 
^jac  le  tréponème,  les  polynucléaires  font  défaut.  Le  bacille  de  Koch,  infectant 
Pendyme  et  les  plexus  choroïdes,  donne  lieu  soit  à  une  tuberculose  atypique, 
")  et  plug  rarement,  à  une  tuberculose  typique.  Celle-ci  est  subaiguc  et  se 
àhse  assez  volontiers  au  plancher  du  IV"  ventricule  ;  il  lui  arrive  de  se  greffer 
5  '•n  terrain  préalablement  infecté  par  le  méningocoque  (épendymite  poly- 
|.é^?*’°Lienne)  ;  celle-là,  plus  dilTuse  et  moins  lente  dans  son  évolution,  se  carac- 
clé**^  Pei‘  la  présence,  sous  l’épithélium,  d’amas  de  lymphocytes  et  de  mononu- 
fré***"**  fini  contiennent  les  germes  spécifiques,  tendent  à  so  nécroser  et, 
fluenament,  s’entourent  d’hémorragies  interstitielles. 

à  connaissance  des  épendymites  bactériennes  est  importante  au  double 
cia'  '  théorique  et  pratique.  .\u  point  de  vue  théorique,  elle  montre 

,  ‘‘®n^ent  que  l’infection  du  névraxe  ne  se  réduit  pas  à  des  réactions  ménin- 
®  et  que  le  canal' central  joue  le  rôle,  peut-être  effacé  mais  pas  négligeable, 
jj^^''^*^cptacle,  susceptible  de  conserver  et  de  disséminer  les  germes  morbi- 

8éi*^^  ^®“‘Ic,nce  que  les  parasites  et  les  toxiques  ont  à  gagner  l’épendyme  et  à  y 
gj.  parait  plus  propre  que  le  hasard,  l’affinité  élective  pour  certains 

9ou  ‘•®^I'*I®Ires  ou  la  disposition  normale  des  vaisseaux  et  de  la  névroglie 
“^■épithéliale,  à  expliquer  la  topographie  juxta-ventriculaire  des  lésions  de 
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l’encéphalite  de  Wernicke,  de  la  myélite  bulbaire  de  Leyden,  de  la  syringo- 
myélie  et  de  la  sclérose  en  plaques  (1). 

Au  point  de  vue  pratique,  l’étude  des  épendymites  aiguës  conduit  à  préconi¬ 
ser  la  ponction,  le  drainage  et  même,  en  cas  d’infection  méningococciquB 
grave,  la  sérothérapie  ventriculaire. 

Vil.  Sur  la  Méningite  Tuberculeuse  spinale  au  cours  du  Mal  de  Pott, 

par  M.  B.  Klahkelu.  (Présentation  de  coupes.) 

Les  coupes  de  ce  cas  de  mal  de  Pott  sont  intéressantes  à  deux  points  de  vue  : 
1“  elles  confirment  la  thèse  de  MM.  Sicard  et  Cestan,  à  savoir,  que  la  tubercu¬ 
lose  épidurale  pénètre  dans  l’espace  subdural  i»  travers  la  dure-mère  radicu¬ 
laire,  qui  étant  plus  mince  est  moins  résistante  que  la  dure-mère  spinale.  Sur 
ces  coupes,  on  voit  la  dure-mère  spinale  presque  intacte,  tandis  que  dans  le 
tissu  de  la  dure-mère  radiculaire  —  dans  toute  son  étendue,  même  là  où  1» 
dure-mére  radiculaire  rejoint  la  dure-mère  spinale  —  on  aperçoit  des  cellules 
embryonnaires'  se  continuant  d’une  part  avec  les  granulations  épidurales, 
d’autre  part  avançant  en  une  traînée  Jusque  sur  la  face  interne  de  la  dure- 
mère.  C’est  une  démonstration  très  nette  du  mode  de  propagation  exposé 
MM.  Sicard  et  Cestan  ;  2"  le  ligament  dentelé  de  chaque  côté  renferme  un  foyer 
tuberculeux  —  ce  qui  est  une  très  rare  localisation  de  la  tuberculose.  —  Cette 
localisation  fut  probablement  la  cause  de  la  participation  de  la  pie-mère.spi- 
nale  que  l’on  observe  dans  ce  cas.  La  tuberculose  avait  passé  par  continuité  du 
ligament  dentelé  sur  la  pie-mère. 

M.  Alquier.  —  Le  cas  qui  a  été  étudié  par  M.  Klarfeld  est  dans  ces  cas  1* 
18'  autopsie  de  mal  de  Pott  que  j’ai  faite  à  la  Salpêtrière  :  jamais  je  n’ai  vu  le 
foyer  épidural  traverser  directement  la  dure-mère,  pour  se  propager  aux  tné' 
ninges  molles,  cette  propagation  s’étant  toujours  effectuée  suivant  le  mécanisi»* 
indiqué  par  MM.  Sicard  et  Cestan. 

(t)  11  est  bien  évident  que  si  les  affections  à  systématisation  périépendymaire  rigoU' 
rouse  ou  relative,  constunle  ou  contingente  ont  vraiment,  comme  parait  l'indiquer  1» 
situation  des  lésions,  des  relations  étroites  avec  les  loxi-inroctions  canaliculaires,  elle* 
doivent,  au  moins  à  un  moment  donné,  présenter  des  processus  analogues  à  ceux  de* 
épendymites.  Cette  éventualité  semble  se  réaliser,  notamment  dans  la  syringomyéli® 
dans  la  sclérose  en  plaques  dont  la  prédilection  pour  les  alentours  des  ventricules  est  d* 
notion  classique,  lin  ce  qui  concerne  la  sclérose  multiple,  Friedmann  identifie  son  P*'®' 
cessus  4  celui  de  la  sclérose  épendymaire,  Strümpoll  note  sa  coïncidence  avec  l’hydr®* 
myélie  et  lîorst,  comme  VVestphal,  Sebiitze,  etc.,  insiste  sur  la  participation  de  l’^P®®' 
dyme.  Nous  avons  examiné  ce  problème  dans  trois  cas  dont  le  dernier  fera  l’objet  d’Ul** 
étude  détaillée  do  M.  Pastine.  Dans  le  premier,  nous  avons  trouvé  des  granulations  et  u® 
vaginalité  assez  marquée  ;  dans  le  second,  des  végétations  épithéliales  et  une  g®*  j. 
périvoinouse  ;  dans  le  troisième,  des  ébauches  de  granulations,  des  plissements  de  * 
stratilicalion  et  do  la  desquamation  de  l’épitliélium,  une  prolifération  parfois  tresmarq®® 
des  cellules  névrogli(|ues  sous-épitbélialos,  des  hémorragies  vaginales  et  une  intc®* 
gainité  striclemenl  localisée  au.x  espaces  périveineux  des  plarjues  juxta-épendyrnsir 
et  à  leur  voisinage  plus  ou  moins  immédiat. 


Le  gerant  :  P.  BOUCHEZ. 
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UN  CAS  DE  DYSARTHRIE 

avec  cécité  verbale,  iiémianorsie,  acraphie,  aphasie  amnésique 

ET  ACCÈS  DE  PLEURER  ET  DE  RIRE  SPASMODIQUES 
RAMOLLISSEMENT  CÉRÉBRAL 


Bouchaud  (do  Lille). 

llans  les  affections  organiques  des  centres  nerveux,  il  est  rare  que  les  lésions, 
'lael’on  trouve  à  l’autopsie,  puissent  expliquer,  à  l’œil  nu,  tous  les  symptômes 
observés  pendant  la  vie. 

Il  en  a  été  ainsi  chez  un  de  nos  malades,  qui  avait  présenté  des  troubles  céré- 
•^aux  nombreux  et  variés.  Le  ramollissement,  que  nous  avons  rencontré  à  l’au¬ 
topsie,  a  permis  de  nous  rendre  compte  de  l’existence  de  quelques-uns  de  ces 
‘‘oubles,  de  la  cécité  verbale  et  de  l’hémianopsie;  mais,  d’une  part,  il  avait 
onvahi  certaines  régions  dont  les  altérations  donnent  ordinairement  naissance  à 
6  la  surdité  verbale  et  à  de  l'hémianesthésie,  ces  troubles  morbides  avaient 
oopendant  eomplétement  fait  défaut;  d’autre  part,  bien  que  l’agraphie,  les  accès 
0  '’R’e  et  de  pleurer  spasmodiques,  la  dysarthrie  eussent  été  très  marqués,  nous 
Savons  pas  découvert  les  lésions  qui  eu  sont  habituellement  la  cause. 

Ajoutons  que  la  zone  lenticulaire  et  la  zone  de  Wernicke  étaient  profondément 
^•■ées,  et  que  nous  n’avons  pas  observé  les  signes  qui  caractérisent  l’aphémie. 

r„P'î*'*’"'*TïON.  —  1)...,  égé  do  60  ans,  est  admis  à  l’asilo  comme  atteint  do  Irouldes  des 
mentales. 

Pie  certificat  médical,  on  s’est  borné  à  dire  qu’il  a  eu  deux  ou  trois  attaques  d’apo- 
sans  faire  connaître  si  les  attaques  ont  été  suivies  ou  non  de  paralysie  et  d’eni- 
4  1®  parole.  La  mémoire  du  njalaile  étant  très  affaiblie',  il  ne  peut  nous  renseigner 

don  in’élend  qu’il  n’a  jamais  en  d’atlaipnis;  il  est  en  outre  incapable  de  nous 

Ijbcr  le  moindre  renseignement  sur  scs  antécédents  et  ceux  do  sa  famille. 

*an  P®'®  notion  précise  du  temps:  il  se  rappelle  vaguement  l’époque  do  sa  nais- 
Iq,,®®;  »e  peut  nous  dire  au  juste  ni  son  ége  ni  à  quel  moniont  il  est  venu;  il  ignore  le 
le  mois  où  l’on  est. 

I0j|.  son  intelligence  soit  peu  lucide,  il  se  rend  néanmoins  assez  bien  compte  du 

dans  lequel  il  se  trouve.  Il  dit  que  les  malades  (pii  l’entourent  sont  singuliers,  que 
tgjj'j  Ont  (lerdu  la  té,tc,  sont  fous,  que  quelques-uns  le  frappent,  les  autres  l’insul- 
jj.’ parmi  eux  il  en  connaît  pour  les  avoir  vus  dans  son  pays, 
et  U  .^'^”®''él  il  ,  parle  iiôii:  mais  si  on  lui  adresse  la  parole,  il  comprend  Ce  qu’on  lui  dit 
Soij  I  ®Po"d  souvent  sensément  à  beaucoup  de  (pieslions  simples.  On  ne  remarque  dans 
aucune  incoliérence.  11  arrive  ordinairement  assez  facilement  à  faire  con- 
qpjQ  ,  ®®  ‘in’il  désire  et  il  exprime  assez  clairement  sa  pensée  pour  se  faire  comprendre, 
IJ  , ‘I  ®'dgit  de.s;  choses  ordinaires  de  ia  vio  courante.  . 

*■  ni  délire  ni  liallucinalions,  et  il  ne  paraît  pas  avoir  d’idées  de  persécution  ;  toute- 
Risvije  NEunoLooiouii  25 
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fois  il  montre  de  l'aversion  pour  sa  femme,  qu’il  accuse  de  lui  être  liostile  et  d’avoir  une 
mauvaise  conduite.  Ses  sentiments  alTectifs  paraissent  émoussés. 

11  est  habituellement  calme  et  facile  à  diriger.  Son  émotivité  se  traduit  par  un  étal 
habituel  de  dépression  peu  accentuée  et  par  moments,  dans  certaines  circonstances 
déterminées,  par  des  accès  d’excitation  très  jjrononcés,  mais  do  courte  durée. 

Ce  qui  attire  tout  particulièrement  l’attention,  ce  sont  les  troubles  do  son  langage,  qui 
est  des  plus  défectueux  ;  il  est  souvent  impossible  de  le  comprendre.  11  articule  assez 
bien  un  certain  nombre  de' lettres,  de  mots,  de  phrases,  ainsi  il  prononce  clairement  b, 
J),  m.  11,  k,  mais  très  mal  .r,  y,  11  peut  dire  son  nom,  celui  de  sa  profession,  celui  de 
la  ville  où  il  habitait  et,  d’une  manière  générale,  les  mots  simples,  courts,  les  monosyl¬ 
labes  sont  assez  distinctement  exprimés;  mais  s’il  s’agit  de  mots  un  pou  longs,  de  ceux 
dont  la  prononciation  est  dillîcilo,  tels  que  ;  apoplexie,  articulation,  artillerie,  il  hésite,  il 
se  répète,  confond  les  syllabes,  aucune  d’elles  n’est  bien  prononcée,  il  bredouille.  Cer¬ 
tains  mots  sont  ainsi  mal  articulés,  incompréhensibles. 

11  lit  encore  moins  bien  qu’il  ne  parle.  Si  on  lui  présente  un  imprimé  et  si  o.n  le  prl® 
de  dire  le  notii  des  lettres  qu’on  lui  indique,  il  parvient  rarement  et  après  de  nombreux 
essais,  à  on  nommer  quelques-unes,  o,  i...  par  exemple,  aussi  est-il  incapable  do  lire  le 
moindre  mot.  Il  lui  est  également  impossible  de  lire  un  manuscrit,  il  reconnaît  seule¬ 
ment  son  nom  quand  il  le  voit  écrit. 

Les  chiffres  sont  un  peu  mieux  reconnus  que  les  lettres;  si  on  lui  en  présente  une 
série,  il  dit  le  nom  de  quelques-uns  :  S,  4,  ô.  Il  no  |)Out  déchiffrer  un  nombre,  il  recon¬ 
naît  cependant  approximativement  l’heure  d’une  inontro,  il  dira  :  10  heures,  au  lieu  de  : 
10  h.  //2.  11  peut  compter  sur  ses  doigts  do  1  à.  10  el  si  on  demande  la  somme  de 
10  10,  il  répond  ;  20,  et  celle  do  25  -f-  25,  il  dit  :  50  ;  mais  il  est  incapable  de  faire 
une  addition  moins  simple. 

11  lui  est  impossible  d’écrire  et  même  do  copier  un  mot,  une  lettre,  ni  mémo  son  nom, 
quand  il  le  voit  écrit.  11  ne  trace  sur  le  papier  que  dos  lettres  informes,  le  barbouillage 
est  complet. 

Pour  expliquer  son  incapacité  do  lire  et  d’écrire,  il  alllrme  qu’il  n’a  été  à  l’école  que 
peu  de  temps  et  qu’il  n’a  jamais  su  bien  lire  et  écrire.  11  avait  cependant  une  certaine 
notion  de  lecture  et  d’écriture,  puisqu’il  reconnaît  son  nom  et  quelques  lettres,  quelques 
chiffres. 

Le  soupçonnant  atteint  de  cécité  verbale,  nous  explorons  son  champ  visuel  et  nous 
découvrons  une  hémianopsie  homonyme  latéro  droite.  On  constate  avec  une  bougie 
allumée  que  la  vision  est  abolie  à  droite,  dans  le  champ  visuel  dos  deux  yeux  ;  tandis 
qu’il  voit  parfaitement  tous  les  objets  qu’on  lui  montre  à  gauche.  Les  pupilles,  égales  et 
modérément  dilatées,  réagissent  bien  quand  on  projette  un  rayon  lumineux  sur  un  point 
quelconque  des  deux  rétines. 

Il  n'existe  pas  d’hémianesthésie  apparente. 

Dans  nos  recherches  sur  l’étal  des  fonctions  visuelles,  nous  découvrons  des  trouble* 
fonctionnels  qui  paraissent  avoir  certains  rapports  avec  la  cécité  verbale.  Si  on  place  sur 
une  table  des  objets  bien  connus  et  d’un  usage  journalier,  tels  que  :  verre,  fourchette, 
cuiller,  couteau,  etc.,  el  si  on  dit  au  malade  de  donner  un  do  ces  objetç,  que  l’on  désign® 
par  son  nom,  il  le  prend  sans  hésiter  et  il  le  donne  immédiatement.  Mais  si  on  lui  pv^' 
sente  un  des  objets  et  si  on  le  prie  d’oii  dire  le  nom,  il  le  prend,  l’examine,  le  palpe,  et, 
le  plus  souvent,  il  ne  se  prononce  pas.  Il  le  reconnaît,  néanmoins,  et  il  en  montre  l’usage; 
ainsi  ayant  un  verre,  il  fait  semblant  de  boire;  une  cuiller,  une  fourchette,  il  la  porte  a 
la  bouebo,  comme  s’il  voulait  manger,  l’arfois,  mais  rarement,  il  dit  le  nom;  s’il  s’ag't 
par  exemple  de  deux  pièces  d’argent,  5  francs  et  0  Ir.  KO,  il  dira  :  cinq  francs,  dix  sousj 
ordinairement  ne  trouvant  [las  le  nom,  il  prononce  un  ou  plusieurs  mots,  qui  sont  raa‘ 
articulés  et  souvent  incompréhensibles.  Si  on  lui  souille  le  nom  de  l’objet,  il  le  répète 
tout  joyeux,  mais  très  souvent  d’une  manière  défectueuse  et  il  n’en  conserve  pas  le  sou¬ 
venir,  il  l’oublie  très  rapidement.  Quand  on  lui  souflle  un  nom  qui  n’est  pas  le  nom  vrai, 
ainsi  quand  il  s’agit  d’une  clef  si  on  lui  dit  couteau,  il  ne  répète  pas  le  mot,  et  si  u" 
ajoute  clef,  aussitôt  il  s’elforce  do  dire  clef. 

En  voyant  qu’il  ne  peut  ni  lire  ni  prononcer  certains  mots,  il  s’impatiente,  il  s’agit® 
et  so  met  en  colère,  on  voit  alors  se  produire  un  accès  do  pleurer  spasmodique,  qui  e® 
traduit  pardes  contractions  exagérées  dos  muscles  do  la  face  et  des  mouvements  désof" 
donnés  dos  membres.  Plus  souvent,  des  accès  semblables  se  produisent  quand,  aya® 
conscience  de  son  inQrmité  et  se  croyant  toujours  fort  et  vigoureux,  il  s’aperçoit  qu’Ü 
pourra  plus  sortir  et  reprendre  ses  travaux  habituels.  Parfois,  mais  rarement,  si  on  vaut 
ses  qualités,  si  on  lui  dit  des  choses  agréables,  ou  encore  qu’il  va  guérir  et  que  bientôt* 
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pourra  partir,  aussitôt  apparaissent  dos  mouvements  de  rire  spasmodique  aussi  exa- 
gérôs  que  ceux  qui  accompagnent  le  pleurer  spasmodique. 

Il  est  grand  et  solide,  mais  en  apparence  seulement;  quoiqu’il  ait  un  certain  embon¬ 
point,  il  manque  d’énergie,  étant  all'aibli  par  l’àge  et  surtout  la  maladie.  On  ne  constate 
cependant  aucun  symptôme  de  paralysie,  ni  à  la  face  ni  aux  membres;  la  bouche  n’est 
nullement  déviée  quand  il  parle  et  quand  il  rit;  il  peut  faire  la  moue,  siffler,  souffler;  il 
sort  bien  la  langue  hors  do  la  bouche  et  il  lui  imprime  toutes  sortes  de  mouvements,  il 
la  porte  en  liant,  à  droite,  à  gaucho,  elle  n’est  pas  atrophiée;  le  voile  du  palais  se  con- 
ti’acte  parfaitement  quand  on  l’excite.  11  résulte  de  l’intégrité  des  mouvements  de  tous  ces 
organes  que  les  fonctions  de  la  mastication  et  de  la  déglutition  s’opèrent  régulièrement  et 
qu’il  no  s’écoule  pas  de  salive  hors  de  la  bouche.  On  ne  note  qu’un  trouble  de  l’articulation. 

Il  n’existe  pas  do  paralysie  manifeste  aux  membres  supérieurs,  ni  aux  membres  infé¬ 
rieurs,  bien  que  la  démarche  soit  un  peu  lente.  Le  malade  nous  apprend  néanmoins 
qu’il  est  moins  fort  de  la  main  droite,  que  de  la  main  gauche,  ce  qu’il  attribue  à  une 
plaie  qu’il  s’est  faite  autrefois  et  qui  a  efl’ectivement  occasionné  une  cicatrice  étendue, 
que  l’on  voit  à  la  région  antérieure  de  l’avant-bras.  11  ajoute  que  la  jambe  droite  est 
également  plus  faible  que  l’autre,  par  suite  d’une  fracture  ancienne  du  tibia,  dont  il 
montre  les  traces. 

Le  réflexe  rolulien  est  légèrement  exagéré  dos  deux  côtés,  mais  on  no  détermine  ni 
trépidation  épileptoïde,  ni  lo  signe  de  Babinski.  Anx  membres  supérieurs,  les  réflexes 
sont  à  peu  près  normaux.  Lo  réflexe  massétérin  n’est  pas  exagéré. 

Le  pouls  est  fort;  les  bruits  du  cœur  sont  sourds;  le  second,  à  la  base  est  un  peu  écla¬ 
tant.  Il  n’exisie  pas  do  troubles  des  fonctions  respiratoires  et  digestives. 

Le  malade  alîirme  qu’il  n’a  jamais  ou  d’aceidents  vénériens. 

L’intelligence  et  les  forces  physiques  s’affaiblissent  graduellement  et  la  mort  survient, 
deux  à  trois  mois  après  notre  examen,  dans  un  état  comateux,  accompagné  do  légers 
mouvements  convulsifs. 

L’autopsie  est  faite  en  notre  absence  et  lo  cerveau  est  conservé  dans  une  solution  de 
formol;  nous  l'examinons  plusieurs  mois  plus  tard.  Quoique  lo  durcissement  soit  un  peu 
défectueux,  il  nous  permet  néanmoins  de  découvrir  des  lésions  intéressantes.  Elles  siè¬ 
gent  tout  particuliérement  dans  l’hémisphère  gauche  et  à  peu  près  exclusivement  dans  le 
domaine  do  rartère  cérébrale  i)ostérieure. 

Les  circonvolutions  dos  régions  antérieure  et  moyenne  de  col  bémispbèro  no  présen¬ 
tent  pas  4  l’œil  nu  d’altérations  notables:  à  la  surface  externe,  les  trois  frontales,  lafron- 
tele  et  la  pariétale  ascendantes,  celles  de  l’insula  et  de  la  face  interne,  colle  du  corps 
Calleux,  la  frontale,  le  lobule  paraccntral  et  le  lobule  quadrilatoire  et,  A  la  face  inférieure, 
celles  du  lobe  orbitaiie,  paraissent  saines. 

Mais  les  circonvolutions  du  lobe  temporal  sont  à  peine  reconnaissables,  le  ramollisse¬ 
ment  est  complet,  celles  du  lobe  occipital,  les  pariétales  supérieure  et  inférieure  sont 
presque  aussi  profondément  désorganisées.  Les  éléments  nerveux  ont  disparu  à  peu  prés 
entièrement,  il  ne  reste  que  les  méninges,  les  vaisseaux  et  le  tissu  conjonctif  plus  ou 
moins  altérés. 

Sur  une  coupe  borizoni  ale  do  l’hémisphère,  passant  par  le  genou  et  le  bourrelet  du  corps 
Calleux,  on  constate  que  lo  thalamus  et  lo  bras  antérieur  delà  capsule  interne  ont  leur  aspect 
•formai  et  que  le  bras  postérieur  do  la  capsule  interne  n’est  altéré  qu’à  son  extrémité 
Postérieure  au  niveau  de  la  région  rétro-lonticulairo.  Mais  le  noyau  lenticulaire,  dans  la 
partie  externe  et  postérieure  du  putameu,  est  criblé  de  petites  lacunes,  il  est  comme 
spongieux,  et  la  lésion  s’étend  à  la  capsule  oxlcrne,  qui  est  détruite  et  remplacée  par 
•me  fissure,  et  à  l’avant-mur,  qui  est  paiement  détruit  jusqu’à  la  région  profonde  des 
circonvolutions  de  l’insula.  Ces  lésions  s’étendent  en  arriére  jusqu’au  lobe  temporal.  Une 
onpe  frontale,  faite  à  la  partie  moyenne  do  rbémis])bère,  montre  que  la  lésion  du 
Potamen  ne  s’étend  pas  au-dessus  du  noyau  lenticulaire. 

L’hémisphère  droit  ne  parait  pas  altéré,  les  circonvolutions  sont  on  apparence  nor- 
,  aies  ;  sur  une  coupe  horizontale,  analogue  à  celle  faite  sur  l’hémisphère  gauche,  on 
assure  que  le  thalamus,  lo  bras  antérieur  et  le  bras  postérieur  do  la  capsule  interne 
Pat  bien  conservés,  que,  ilans  le  noyau  lenticulaire,  la  région  moyenne  et  externe  du 
„J^}amcn  est  do  couleur  sombre  et  criblée  de  petites  lacunes,  plus  nombreuses  et  plus 


’s  que  celles  du  putameu  gauche,  et  que  celte  b 


s’étend  pas  à  la  capsule 


externe,  ni  à  l’avant-mur,  ([ui  apparaissent  intacts. 

Les  pédoncules  cérébraux,  la  protubérance  cl  le  bulbe  no  présentent  pas  d’altérations 
•acroscopiques  bien  neltes:  on  n’y  découvre  pas  les  lésions  de  dégérescence  dufaisccau 
Rycamtdal.  Le  cervelet  apparaît  aussi  6  peu  près  sain. 
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Les  artères  du  cerveau  sont  le  siège  de  lésions  scléreuses  généralisées  très  pronon¬ 
cées. 

Chez  notre  malade,  l’hémianopsie  homonyme  latérale  droite  s’est  présentée 
avec  des  caractères  très  nets  ;  ainsi  une  lumière  placée  dans  la  moitié  droite  du 
champ  visuel  n’était  pas  perçue,  tandis  que  les  objets  situés  à  gauche  étaient 
vus  comme  à  l’état  normal.  Un  certain  nombre  d’autres  signes  ont,  en  outre, 
permis  de  déterminer  la  variété.  D’après  le  siège  des  lésions  qui  leur  donnent 
naissance,  on  décrit  des  hémianopsies  basales,  intermédiaires  et  corticales  ou 
sous-corticales.  Ces  dernières  se  distinguent  par  les  caractères  suivants  :  le  fond 
de  l’œil  est  normal,  ainsi  que  les  réactions  pupillaires,  à  la  lumière;  l’hémi¬ 
plégie  et  l’hémianopsie  font  défaut,  et,  si  les  lésions  sont  sous-corticales,  il 
existe  une  cécité  verbale.  Chez  D.,,,  comme  dans  l’hémianopsie  sous-corticale, 
il  n'existait  ni  hémiplégie,  ni  hémianesthésie,  les  réactions  pupillaires  étaient 
conservées  et  la  cécité  verbale  était  complète.  Quand  on  lui  présentait  un 
imprimé,  il  lisait  à  peine  le  nom  de  quelques  lettres  et  il  était  incapable  de  lire 
le  moindre  mot.  11  en  était  de  même  de  l’écriture;  il  reconnaissait  seulement 
son  nom  quand  il  le  voyait  écrit.  La  notion  des  chilfres  était  perdue  à  moindre 
degré  ;  il  reconnaissait  quelques-uns  de  ceux  qu’on  lui  indiquait,  et,  si  on  lui 
présentait  une  montre,  il  parvenait  parfois,  après  hésitation,  à  dire  approxima¬ 
tivement  l’heure.  Il  lui  était,  en  outre,  impossible  d’écrire  et  de  copier  une 
lettre,  un  mot,  même  son  nom  quand  il  le  voyait  écrit.  Ces  divers  symptômes 
prouvent  qu’il  était  atteint  d’hémianopsie,  de  cécité  verbale  et  d’agraphie. 

Le  ramollissement  cérébral  trouvé  à  l’autopsie,  ayant  lésé  profondément  la 
circonvolution  pariétale  inférieure,  avait  intéressé  le  pli  courbe  et  le  faisceau  de 
Cratiofet,  et,  par  suite,  déterminé  la  cécité  verbale  et  l’hémianopsie. 

11  avait  envahi  en  même  temps  les  régions  où  l’on  place  le  siège  des  troubles 
suivants,  que  l’exploration  des  troubles  visuels  nous  a  fait  découvrir.  Après 
avoir  placé  sur  une  table  des  objets  vulgaires  et  bien  connus,  si  on  le  priait  d’en 
donner  un  que  l’on  désignait  par  son  nom,  il  le  prenait  aussitôt  et  s’empressait 
de  l’offrir.  Mais  si,  lui  montrant  un  objet  on  lui  disait  :  Comment  l’appelez-vous? 
il  le  prenait,  l’examinait  avec  soin  et  rarement  il  parvenait  à  le  dénommer, 
ordinairement  il  prononçait  en  hésitant  un  nom  mal  articulé.  Si  on  lui  soufflait 
le  nom  de  l’objet,  il  le  répétait  avec  plus  ou  moins  de  difliculté  et  ne  le  conser¬ 
vait  que  quelques  instants  dans  sa  mémoire.  Si  au  lieu  du  nom,  on  en  pronon¬ 
çait  un  autre,  il  attendait  que  le  nom  vrai  fût  prononcé  pour  le  répéter. 

Ces  symptômes,  malgré  une  certaine  analogie,  ne  pouvaient  faire  croire  à 
l’existence  de  l’aphasie  optique,  dans  laquelle  le  malade  est  incapable  de  dénom¬ 
mer  un  objet  à  l’aide  de  la  vue  seule,  mais  en  prononce  immédiatement  le  nom 
si  un  autre  sens  vient  en  aide  à  la  vue,  s’il  peut  palper,  goûter  l’objet,  puisqu’on 
s’aidant  du  toucher,  D...  ne  parvenait  pas  à  se  rappeler  le  nom  de  l’objet  qu’il 
voyait.  Ils  ne  présentaient  pas  non  plus  les  caractères  de  la  céeité  physique, 
puisqu’il  était  capable  d’interpréter  la  signifieation  des  objets  qu’il  voyait,  ainsi 
il  reconnaissait  l’usage  d’une  cuiller,  d’une  fourchette. 

Ce  qui  lui  manquait,  c’était  le  nom  de  l’objet  ;  il  l’avait  conservé  dans  sa 
mémoire,  mais  il  ne  pouvait  l’évoquer  spontanément  ;  pour  l’évoquer,  il  était 
nécessaire  qu’il  l’entendit  prononcer.  11  présentait  ainsi  des  signes  d’amnésie 
verbale  ou  mieux  d’évocation,  ou  encore  des  symptômes  de  l’affection  que  Pitres 
a  décrite  sous  le  nom  d’aphasie  amnésique  (1). 

(1)  Pitres,  L’aphasie  amnésiijuo  ot  ses  variétés  cliniques,  Progrtt  médical,  1898. 
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Suivant  Pitres,  les  lésions  de  l’aphasie  amnésique  n’atteignent  pas  invariable¬ 
ment  les  mêmes  points  du  cerveau  ;  elles  siégeaient,  dans  les  observations  qu'il 
a  citées,  sur  l’écorce  de  l’hémisphère  gauche,  sur  les  régions  pariétale  et  tempo¬ 
rale,  dans  l’aire  ou  sur  les  confins  des  centres  de  la  vision  et  de  l'audition...,  et 
elles  auraient  agi  en  rompant  une  partie  des  voies  de  communication  qui  réu¬ 
nissent  les  centres  différents  des  images  verbales  aux  parties  de  l’écorce,  sur 
lesquelles  s’opèrent  les  actes  psychiques  supérieurs.  Un  cas  observé  par  Trenel 
a  paru  confirmer  l’hypothèse  de  Pitres,  mais  les  autres  observations  publiées 
sur  le  même  sujet  sont  peu  concluantes  et  ne  permettent  pas  de  fixer  la  région 
dont  la  lésion  est  susceptible  de  donner  naissance  à  cette  forme  d’aphasie  ; 
comme  dans  notre  cas,  les  lésions  étaient  trop  étendues  et  multiples;  en  outre, 
l’amnésie  n’était  pas  pure.  Ajoutons  que  l’aphasie  de  Pitres  est  une  forme 
d  aphasie,  dite  Brissaud,  sur  l’interprétation  de  laquelle  les  avis  sont  différents, 

que,  selon  Dejerine,  ce  n’est  qu’une  variété  d’aphasie  motrice  ou  sensorielle, 
avec  lesquelles  elle  se  confond. 

Le  ramollissement  nous  rend  assez  bien  compte  des  troubles  fonctionnels 
dont  il  vient  d’être  question,  mais  il  avait  encore  envahi  des  régions  où  on  loca¬ 
lise  des  fonctions  qui  n’ont  pas  paru  troublées  pendant  la  vie. 

Ainsi  l’hémianesthésie  a  fait  défaut,  elle  est  cependant  occasionnée  par  les 
lésions  de  la  région  rétro-lenticulaire.  On  a,  en  outre,  cité  des  observations  dans 
lesquelles  des  lésions  en  foyer  du  lobe  occipital  gauche  (Crouzan,  Ferroud, 
Houdet)  avaient  déterminé  une  perte  de  l’orientation;  rien  de  semblable  n’a  été 
remarqué  chez  notre  malade,  bien  que  le  lobe  occipital  gauche  fût  profondément 
altéré.  Toutefois  on  a  vu  des  lésions  occipito-temporales  gauches  provoquer  de 
1  amnésie  de  substantifs,  alors  le  malade  voit  et  reconnaît  les  objets,  mais  il  ne 
peut  prononcer  leur  nom  ;  cet  état  se  rapproche  de  celui  que  nous  avons  décrit 
eous  le  nom  d’aphasie  amnésique. 

Enfin  le  lobe  temporal  était  le  siège  de  lésions  profondes,  et  notre  malade  ne 
présentait  aucun  signe  de  surdité  verbale.  Cette  forme  d’aphasie  est  souvent 
associée  à  la  cécité  verbale,  au  début  des  accidents  surtout.  Nous  ne  savons  s’il 
an  a  été  ainsi  chez  notre  malade,  mais  au  moment  où  nous  l’avons  examiné, 
r*ous  n’en  avons  pas  constaté  les  symptômes.  11  entendait  très  bien  et  compre¬ 
nait  tout  ce  qu’on  lui  disait.  Le  lobe  temporal  était  cependant  à  peu  prés  entiè¬ 
rement  détruit. 

Pour  expliquer  ces  anomalies,  on  pourrait  supposer  que  les  lésions  se  sont 
^‘apidement  aggravées  dans  les  derniers  moments  de  la  vie  ;  il  est  néanmoins 
Peu  vraisemblable  qu’elles  aient  pu  en  peu  de  temps  acquérir  un  développement 
aussi  considérable. 

11  est  également  difficile  de  comprendre  que  certains  syndromes,  l’agraphie, 
®a  accès  de  rire  et  de  pleurer  spasmodiques,  les  troubles  de  la  parole  aient  été 
observés  et  qu’on  n’ait  pas  rencontré  les  lésions  qui  en  sont  habituellement  la 
Cause. 


L’agraphie  était  complète;  son  centre,  que  quelques  auteurs  placent  dans  le 
Pied  de  la  II'  frontale,  était  cependant  normal.  Ce  fait  confirme  la  manière  de 
^oir  de  Dejerine  qui  admet  la  lésion  du  pli  courbe,  la  cécité  verbale  et  l’agra- 
Puie.  On  conçoit  très  bien,  il  nous  semble,  qu’un  malade  qui  ne  peut  lire  un 
®’ot  soit  incapable  de  l’écrire  spontanément  et  même  de  le  copier,  à  moins  de 
'’cpcoduire  la  forme  des  lettres  telle  qu’il  la  voit. 

Les  altérations  auxquelles  on  attribue  habituellement  les  accès  de  pleurer  et 
®  Cire  spasmodiques  ont  également  fait  défaut.  Notre  malade,  comme  certains 


342 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


hémiplégiques  dont  parle  Brissaud,  n’était  pas  un  démentiel,  il  se  rendait 
compte  de  son  état  et  du  milieu  où  il  se  trouvait,  et  il  se  tourmentait  vive¬ 
ment  quand  il  songeait  à  son  avenir  qui  était  sombre;  son  émotivité  n’était  pas, 
par  conséquent,  de  la  sensiblerie,  et  c’est  par  des  contractions  exagérées  des 
muscles  de  la  face  et  des  membres  que  se  traduisait  l’expression  de  ses  senti¬ 
ments  et  que  se  produisaient  des  accès  de  pleurer  spasmodi(|ues,  comme  dans 
d’autres  circonstances,  plus  rares,  des  accès  de  rire  semblables.  On  place  dans  la 
région  thalami(iue  le  centre  du  rire  et  du  pleurer,  qui  se  manifestent  sous  forme 
d’accès  spasmodiques  toutes  les  fois  que  le  malade  ne  peut  inhiber  les  réactions 
de  la  mimique.  C’est  ce  qui  arrive,  dit  Brissaud (1),  qui  a  cité  des  faits  à  l’appui 
de  sa  manière  de  voir,  lorsqu’une  lésion  située  au  voisinage  du  segment  anté¬ 
rieur  de  la  capsule  interne  ne  détruit  pas  la  totalité  des  libres  de  cette  voie.  On 
a  publié  plusieurs  observations  qui  sont  la  confirmation  de  cette  localisation. 

Nous  n’avons  découvert  aucune  lésion  dans  le  segment  anterieur  de  la  capsule 
interne;  mais  il  en  existait  dans  le  segment  externe  des  deux  nojaux  lenticu¬ 
laires,  et,  suivant  Mingazzini,  des  fibres  psjcho-thalamiques,  destinées  à,  disci¬ 
pliner  la  mimique  du  pleurer  et  du  rire,  passeraient  ii  travers  le  pectorum,  de 
sorte  que  leur  interruption  serait  la  cause  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques. 
Un  cas  de  Kranceschi  (2)  paraît  confirmer  l’opinion  de  Mingazzini,  et  il  semble 
en  être  de  même  de  notre  observation. 

Les  troubles  du  langage  ont  tout  particulièrement  attiré  notre  attention.  Ils 
étaient  très  prononcés  et,  au  premier  abord,  on  aurait  pu  croire  ù  de  l’aphémie. 

Cette  variété  d’aphasie  consiste  dans  l’impossibilité  de  prononcer  certains 
mots  avec  conservation  de  la  faculté  d’en  émettre  quiJques-uns  qui  sont  bien 
articulés.  Dans  l’aphasie  sans  dysarthrie,  dit  Dupré,  la  phrase  est  clairement 
articulée,  nettement  émise.  Il  n’en  était  pas  ainsi  chez  notre  malade.  11  s’ell’or- 
çait  d’exprimer  ses  pensées,  de  répondre  aux  questions,  et  il  répétait  les  mots 
qu’il  entendait.  Quelques-unes  de  ses  paroles  étaient  assez  bien  articulées,  et  il 
était  possible  de  le  comprendre,  mais  beaucoup  d’expressions  étaient  peu  dis¬ 
tinctes  ou  incompréhensibles,  en  particulier  les  mots  composés  de  plusieurs  sj'l* 
labes  et  en  z,  dont  la  prononciation  est  difficile.  Il  se  répétait  alors,  il  hésitait, 
il  bredouillait.  On  ne  pouvait,  par  conséquent,  le  considérer  comme  atteint 
d’aphémie. 

La  manière  de  parler  aurait  pu  être  prise  plus  facilement  pour  de  la  paraphasie 
ou  de  la  jargonaphasie,  mais  ces  troubles  du  langage  se  reconnaissent  à  des 
caractères  bien  nets.  Dans  la  paraphasie,  le  malade  dit  un  mot  pour  un  autre, 
et,  dans  la  jargonaphasie,  il  forge  des  mots  nouveaux  qui  n’ont  aucun  sens  ; 
mais  dans  l’un  et  l’autre  cas  la  prononciation  des  mois  est  correcte.  11  en  était 
autrement  chez  1)...;  la  plupart  des  mois  étaient  mal  articulés,  incompréhen¬ 
sibles.  Bien  plus,  il  souffrait  de  ne  pouvoir  s’exprimer  facilement,  et  alors  appR” 
raissaient  des  accès  de  pleurer  spasmodique,  tandis  que  dans  la  paraphasie  et 
la  jargonaphasie  le  malade  ne  se  rend  pas  compte  de  son  infirmité  et  n’en  a 
aucun  souci;  enfin  il  n’était  pas  un  verbeux,  comme  dans  la  paraphasie;  on  est 
donc  amené  ii  conclure  qu’il  était  atteint  d’une  véritable  dj-sarthrie. 

Le  défaut  de  l’articulation,  dit  Moutier,  qui  dans  sa  thèse  (3)  soutient  le» 
idées  de  P.  Marie,  dépend  d’une  lésion  de  la  zone  lenticulaire.  Cette  zone  est  une 

(1)  Bniss,»i'u,  Rire  et  pleurer  spasmodiques,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveuJCi 
première  série. 

(2)  KnoNCESCHi,  Rtoisla  di  palhul.  nerv.  u  mentale,  1905;  —  llccue  neurologique,  1908. 

(3)  Mouiian,  L’aphasie  de  Broca,  Thèse  de  Paris,  1908. 
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tranche  du  cerveau  comprise  entre  deux  plans  frontaux  passant  par  les  pôles 
antérieur  et  postérieur  de  l’insula,  et  deux  plans  sagittaux  tangents  au  cortex  de 
t  insula  en  dehors  et  l’épendyme  ventriculaire  en  dedans.  En  arrière,  la  zone 
lenticulaire  (anarlhrie)  est  séparée  de  la  zone  de  Wernicke  (aphasie)  par  l’isthme 
temporo-pariétal,  pont  étroit  de  substance  nerveuse  resserrée  entre  le  fond  du 
golfe  Sylven  en  dehors  et  le  ventricule  sphénoïdal  en  dedans.  Toute  lésion  en 
avant  de  ce  pont  nerveux  entraîne  Tanarthrie,  en  arrière  l’aphasie  do  Wer¬ 
nicke  ;  toute  lésion  h  cheval  sur  les  deux  lésions  détermine  l’aphasie  de 
Broca. 

Chez  notre  malade,  nous  avons  trouvé  une  lésion  de  la  zone  lenticulaire,  de 
la  zone  de  Wernicke  et  de  la  substance  nerveuse  qui  sépare  les  deux  zones.  11 
aurait  dû,  par  conséquent,  être  atteint  d’une  aphasie  totale,  c’est-à-dire  d’aphé¬ 
mie  et  de  dysarthrie;  il  n’a  présenté  néanmoins  que  des  troubles  de  l’articu¬ 
lation. 

La  dysarthrie,  qui  est  un  syndrome  dont  les  causes  sont  multiples,  ne  pou¬ 
vait  être  attribuée  qu’à  des  lésions  cérébrales,  soit  corticales  ou  sous-corticales 
de  l’opercule  rolandi(]ue,  soit  du  centre  ovale,  du  genou,  de  la  capsule  interne, 
du  faisceau  interne  du  pédoncule  cérébral,  c’est-à-dire  de  lésions  ayant  leur 
siège 

sur  le  trajet  des  fibres  qui  tendent  de  l’opercule  rolandique  à  la  région 
bulbaire.  En  pareils  cas,  on  observe  avec  la  dysarthrie  une  paralysie  de  la 
langue,  des  lèvres,  du  voile  du  palais  et  quelquefois  du  larynx. 

Nous  n’avons  constaté  aucune  de  ces  paralysies  qui  constituent  le  syndrome 
pseudo-bulbaire,  et  l’autopsie  n’a  pas  révélé  les  lésions  qui  leur  donnent  ordi¬ 
nairement  naissance.  La  capsule  interne  gauche  seule  était  intéressée  à  sa  partie 
postérieure,  au  niveau  de  la  région  rétro-lenticulaire.  Il  n’existait  donc  aucune 
des  lésions  habituelles  de  la  dysarthrie. 

Mais  les  noyaux  lenticulaires  étaient  lésés,  celui  du  côté  droit  à  la  région 
moyenne  du  putamen,  celui  du  côté  gauche  à  la  partie  externe  et  postérieure  du 
même  segment,  avec  destruction  de  la  capsule  externe  et  de  l’avant-mur,  et  la 
lésion  qui  s’étendait  par  en  haut  au-dessus  du  noyau  lenticulaire,  dans  la  subs¬ 
tance  blanche;  il  y  a  lieu,  par  conséquent,  de  se  demander  si  ces  lésions  n’ont 
P®8  été  la  cause  des  modifications  du  langage  articulé. 

Les  opinions  à  ce  sujet  sont  loin  d’être  concordantes.  Dejerine  ne  connaît  pas 
de  lésions  limitées  uniquement  au  noyau  lenticulaire  ayant  déterminé  des 
•■oubles  de  langage  articulé.  Plusieurs  fois  il  a  eu  l’occasion  d’examiner  en 
doupes  sériées  des  cas  de  lésions  du  noyau  lenticulaire  gauche.  Or  dans  les  cas 
db  il  s’agissait  d’anarthrie  ou  de  dysarthrie,  il  a  toujours  trouvé  des  lésions  de 
e  capsule  interne,  segment  antérieur  et  genou.  11  estime  que  le  noyau  lenticu- 
dme  ne  joue  aucun  rôle  dans  le  langage  articulé. 

Chez  notre  malade,  la  dysarthrie  était  très  prononcée,  le  genou  et  le  segment 
ddtérieur  de  la  capsule  interne  n’étaient  pourtant  nullement  altérés.  Mais  les 
ddyaux  lenticulaires  au  niveau  du  putamen  étaient  le  siège  d’altérations  graves, 
d*-  Un  certain  nombre  d’observations  paraissent  établir  que  les  lésions  du  puta- 
dien  gauche  ont  une  influence  réelle  sur  le  langage  articulé. 

^insi,  à  propos  du  syndrome  pseudo-bulbaire,  llrissaud  dit  que,  dans  le  type 
Rentrai  déterminé  par  des  lésions  symétriques  des  masses  opto-striées,  il  s’agit 
^  la  destruction  d’un  centre  moteur  situé  dans  le  corps  strié  et  spécialement 


,,  --  putamen...  De  nombreuses  autopsies  ont  démontré  que  quand  une  lésion 

®6e  dans  le  putamen,  le  trouble  fonctionnel  dysarthrique  est  beaucoup  plus 
'Accentué  que  la  parésie  des  organes  de  la  déglutition,  ce  qui  tend  à  faire  sup- 
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poser  que  le  trouble  fonctionnel  tient  plus  à  un  défaut  de  coordination  des  mou¬ 
vements  qu’à  une  véritable  paralysie  (1). 

(lalovicler  tient  le  même  langage,  t  Dans  la  plupart  de  nos  observations,  dit-il, 
la  dysarthrie  l’emportait  sur  la  paralysie  des  autres  centres,  »  Il  a  encore  cons¬ 
taté  que,  dans  un  grand  nombre  des  cas  qu’il  a  cités,  une  lésion  du  segment 
externe  du  noyau  lenticulaire  avait  donné  lieu  au  syndrome  glosso-labié  (2). 

Suivant  Mingazzini,  les  lésions  petites  et  bien  localisées,  ayant  pour  siège 
exclusif  le  noyau  lenticulaire,  ont  toujours  pour  expression  clinique  des  troubles 
de  la  motilité.  Le  syndrome  observé  d’ordinaire  est  l’hémiplégie,  souvent  assez 
légère  pour  n’èlre  découverte  qu’à  l’examen  du  malade,  qui  se  plaint  de  tout 
autre  chose;  toujours  la  paralysie  s’atténue  au  point  de  disparaître  quelquefois 
complètement.  11  est  à  remarquer  que  les  lésions  du  noyau  lenticulaire  peuvent 
produire,  en  plus  des  troubles  de  la  motilité,  des  troubles  du  langage  (dysar- 
thrie).  Les  lésions  du  noyau  lenticulaire  droit  ne  donnent  pus  lieu  à  des  troubles 
du  langage;  celles  du  noyau  gauche  donnent  lieu  à  des  troubles  du  langage 
si  elles  sont  situées  en  des  points  déterminés,  notamment  à  la  partie  médiane 
ou  k  l’anse  nucléiformée.  Une  observation  (de  Mingazzini)  met  hors  de  doute  le 
passage  des  fibres  de  l’articulation  sur  le  bord  externe  du  putamen  (3). 

A  propos  d’un  cas  qu’il  a  observé, ‘l'iazza  a  repris  également  les  observations 
publiées  de  lésions  du  noyau  lenticulaire.  L’analyse  de  ces  observations  montre 
que  ces  lésions  se  produisent  par  un  syndrome  dont  l'élément  important  est  une 
parésie  légère,  souvent  accompagnée  de  dysarthrie,  si  la  lésion  est  à  gauche. 
Pour  qu’il  y  ait  parésie,  il  faut  que  le  putamen  soit  lésé,  et  de  plus  qu’il  le  soit 
dans  sa  partie  moyenne.  Dans  sa  partie  moyenne  passent  des  fibres  motrices  et, 
en  outre,  des  fibres  du  langage  (4). 

Nous  pouvons  ajouter  que  Franceschi  a  cité  le  cas  d’un  malade  qui  était 
atteint  d’une  anarthrie  absolue,  ce  qu’il  attribue  à  une  lésion  bilatérale  du 
putamen  (5). 

Deux  hypothèses  ont  été  émises  à  propos  de  l’opinion  qui  attribue  les  troubles 
de  l’articulation  aux  lésions  du  noyau  lenticulaire  gauche,  ou  bien  ce  noyau 
agit  comme  un  centre  particulier  régulateur  des  mouvements  de  la  parole;  ou 
bien  les  troubles  observés  résultent  de  la  destruction  de  libres  blanches  qui, 
venues  des  centres  corticaux,  traversent  le  noyau  lenticulaire  pour  gagner  le 
pédoncule. 

Si  les  lésions  du  noyau  lenticulaire  gauche  sont  capables  de  déterminer  en 
même  temps  de  la  dysarthrie  et  une  paralysie  légère  qui  s’atténue  au  point  de 
disparaître  complètement,  on  conçoit  que  chez  notre  malade,  dont  la  dysarthrie» 
quoique  très  prononcée,  ne  s'accompagnait  d’aucune  apparence  de  paralysie  et 
dont  le  putamen  gauche  était  —  comme  le  putamen  droit —  notablement  altéré, 
ainsi  que  la  capsule  externe  et  l’avant-mur,  les  fibres  destinées  à  l’articulation 
des  mots  aient  pu  être  lésées  plus  gravement  que  les  fibres  motrices,  et  que  lu 
dysartrie  ait  été  le  résultat  d’un  trouble  de  la  coordination  des  mouvements 
nécessaires  à  une  articulation  distincte. 

(1)  Biiissaiu),  Paralysie  psoudo-bulbairo,  tu  Traité  de  médecine, 

(2)  Galovicleii.  Théte  de  Mimlpellier,  1893. 

(3)  Mingazzini,  Kyinploniatulogle  des  lésions  du  noyau  lenticulaire,  Itirisla  sper. 
Frenialria,  1902;  —  Heme  neurologique,  1903, 

(4)  PiAZZA,  Riokla  di  pathologia  nereoea  e  mentale,  1906;  —  Iteeue  neurologique,  1908' 

(5)  Kroncesciii,  loco  citalo. 
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II 

SYNDROME  DE  LANDRY 
A  FORMK  Dl<:  MÉNENGO-MYÉLITE  AIGUI-]  DLFFUSE 
liVOLUANT  CHEZ  UN  MALADE  l'ALUDÉEN  ET  SATUUNIN 
LYMPHOCYTOSE  DU  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 
HUÉRISON  RAPIDE  EN  QUELQUES  JOURS 


MM.  Dumolard  et  Flottes  (d'Alger). 

nommé  H...,  né  en  Algérie  de  parents  français,  ûgé  do  36  ans, 
I,  Chaussées,  entre  le  29  juillet  1909  à  l’hôpital  civil  do  Musta- 

SuppE®  Pasteur,  lit  n»  26,)  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Soulié  que  l’un  de  nous 
jouTB  paralysie  complète  des  membres  inférieurs  et  du  tronc  survenue  cinq 

très  |,®®P®’’^'’ant.  H...  parait  de  constitution  plutôt  délicate,  mais  il  a  toujours  été,  dit-il, 
lièy  *®*®*'®nt  à  la  fatigue.  Un  de  ses  frères  est  mort  tuberculeux.  Lui-même,  à  part  les 
dro„g*  P®**nl';enne8  contractées  il  y  a  deux  ans  à  Marceau,  et  sur  lesquelles  nous  revien- 
avoip ’f,'*. portant;  il  ne  présente  aucun  stigmate  do  syphilis;  il  accuse 
quoig  ®'*'  légers  excès  éthyliques  et  on  trouve  un  liseré  de  Burton  des  plus  nets 
^<*8sio  *  *  '*’alade  n’ait  jamais  présenté  d’accidents  saturnins  aigus  (H...,  de  par  sa  pro- 
'Olécéii  assez  souvent  du  plomb).  Le  paludisme  que  le  malade  accuse  dans  ses 

asgej  no  semble  pas  avoir  été  très  grave,  il  s’agit  actuellement  d’accès  revenant 

chj(.y''^*'®8ulièrement;  au  début  il  aurait  conservé  les  lièvres  pendant  près  de  trois  mois, 
song  g  manifestant  par  des  maux  de  tête  et  une  poussée  thermique  sans  fris- 

accèg  chaleur  ni  sueurs;  maintenant  encore  le  malade  ressent  de  temps  à  autre  un 
Le  24*-**?''*'®  f"*  l’incommode,  mais  qui  ne  l’oblige  pas  à  quitter  son  travail, 
échaf.  * dernier.  II...,  qui  avait  senti  le  malin  un  peu  do  fièvre,  travaillait  sur  un 
ihentg*^'*®®®  auprès  d’un  pont  en  construction,  lorsqu’il  fut  pris  subitement  de  fourmille- 
Phéooi^J®®  ®"S®®'’dissements  et  faiblesse  dans  les  pieds  qui  se  dérobent.  Croyant  à  des 
KOanta  t  *  passagers.  H...  s’assoit  un  instant,  mais  les  malaises  persistent  et,  crai- 
^®  Ip’as*  ^®  l’échafaudage  où  il  se  trouve,  le  malade  remonte  péniblement  à  force 

laine  ®®  ^'’®*'’®  ®''®u'lc  jusqu’à  sa  tente,  proche  du  chantier  d’une  cen- 

P&tésie  g®'^*^'’®®  environ.  Là,  il  se  couche  sur  son  lit  de  camp.  A  partir  de  ce  moment  la 
•àeni  et  ®®®®°*'®®  ®1'  fait  place  à  une  paralysie  complète  dos  jambes  qui  remonte  rapide- 
Srmin  P‘'°8eessivement  toujours  après  avoir  été  précédée  d’engourdissements  et  de 
juillet,  la  paralysie  a  gagné  les  cuisses;  le  27,  elle  s’attaque  à 
'^ans  lee^®^  tronc;  le  28,  do  légers  fourmillements  apparaissent  dans  les  mains  et 
g  ,  Devant  la  marebo  ascendante  cl  continue  de  la  paralysie,  le  malade 
*''’’**  l’ev*  transporter  à  l’hôpital  civil  de  Mustai)ha  où  il  arrive  le  29  juillet  et  où 
On  gg  ®®>non8  le  lendemain  matin. 

®t  qm  alors  en  présence  d’un  malade  dont  l’état  général  est  sérieusement  touché 

®tfet  ÎQg  atteint  d’une  iiaralysie  flasque  des  membres  inférieurs  et  du  tronc;  il  est  en 
®tl’e;{jg  P®®te  de  faire  le  moindre  mouvement  dans  les  membres  inférieurs;  la  Rexion 
J?®  lit-  tronc  sont  aussi  impossibles,  le  malade  reste  absolument  immobile  dans 

■  *’*'‘Re'Dz-A°°'*'®"  ®®t  très  météorisé,  la  constipation  absolue,  il  existe  de  la  rétention 
Mlpe  gê  i®'®®  mains  s’engourdissent  et  deviennent  mallmbiles,  la  respiration  commence 
g  ®  ®t  II...,  qui  se  rend  compte  de  la  gravité  de  son  état,  nous  interroge  anxieu- 
t  ^®®  ùias*"  *  ***■  *'^®®rvé. 

tg.^àés  et*?*  musculaires  sont  flasques  et  amaigries  sans  atrophie  localisée;  les  réflexos 
Persi  t  “Lolis  dans  les  territoires  paralysés,  seuls  les  réflexes  plan- 

®tont,  mais  se  produisent  des  doux  côtés  en  extension  des  plus  nettes.  Anes- 
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thésie  complète  au  tact,  à  la  piqûre,  à  la  chaleur  jusqu’au  niveau  d’une  ligne  li  peu 
horizontale  passant  par  la  pointe  sternale.  Fait  remarquable,  la  sensibilité  profonde  (seW' 
sibilité  musculaire  et  osseuse)  est  conservée,  le  malade  a  nettement  la  sensation  de  * 
position  do  ses  membres  et  les  mouvements  passifs  (ju’on  leur  imprime  sont  netteme  q 
perçus  et  exactement  interprétés;  les  yeux  no  présentent  rien  d’anormal.  L’intelligeRi' 
est  intacte.  , 

ha  rate  n’est  perceptible  ni  à  la  palpation,  ni  à  la  percussion,  le  météorisme  abdoiniR'v’t 
rendant  particulièrement  dilTicile  l’examen  do  cet  organe.  Le  foie  et  le  cœur  sont  no 
maux,  pouls  régulier  à  7o.  Les  urines,  do  densité  normale, no  renferment  ni  sucre,  ni  alo 
mine,  ni  plomb;  pas  de  flèvre.  . 

Tel  est  l’état  do  notre  malade  le  30  juillet.  Le  lendemain  3d,  septième  jour  de  la  ma  ^ 
die,  à  notre  grande  surprise,  nous  constatons  une  légère  amélioration,  le  faciès  de  non 
malade  est  meilleur,  la  sensibilité  an  contact  semhlo  revenir,  on  pratique  une 
lombaire  qui  donne  issue  à  un  liquide  d’a|)parenco  normale,  ce  liquide  ne  renferme  P"^ 
do  microbes,  ni  à  l'examen  direct  ni  après  sa  mise  en  culture;  il  ne  contient  pas  do  tra 
de  plomb  (1),  mais  il  existe  une  réaction  lymphocytaire  des  plus  nettes  (d2  à  15  ly 
[diocytes  par  champ).  jj,,. 

Le  1"  août,  l’amélioration  est  manifeste,  de  légers  mouvements  volontaires  sontesqO^ 
sés  dans  la  jambe  gauche,  la  rétention  d’urine  a  disparu,  la  sensibilité  à  la  piqûre  rep 
rait  jusqu’au  niveau  de  l’ombilic,  le  météorisme  a  diminué,  le  malade  a  un  peu  de  fi®'' 
et  se  plaint  de  légers  maux  de  tête.  ,  ^ 

Le  2  août,  il  peut'  s’asseoir  sur  son  lit,  il  réussit  à  détacher  sa  jambe  gaucho 
du  lit  et  à  remuer  ses  doigts  do  pieds;  du  côté  droit  une  légère  abduction  et  une  !e8 
adduction  de  la  cuisse  sont  possibles,  la  sensibilité  à  la  piqûre  et  au  tact  a  reparu  d* 
les  membres  inférieurs,  le  rollexe  rotulicn  réapparaît  dans  la  jambe  gauche.  j 

Le  3  août,  le  retour  à  la  sensibilité  est  complet,  le  réflexe  rot(dien  a  reparu  des  d® 
côtés,  abolition  des  autres  réflexes  ;  persistance  du  signe  de  Babinski  des  deux  côtés- 
Le  5  août,  vers  midi,  subite  poussée  de  fièvre  avec  violents  maux  de  tète  sans 
ni  sueurs;  le  lhermomètro  accuse  39"  8  dans  l’aisselle,  apparition  d’herpès  naso-labi*b 
malade  ayant  eu  antérieurement  des  accès  de  paludisme  semblables  à  celui-ci,  on 
plusieurs  lamelles  de  sang  dont  l’examen  a  ké  fait  après  coloration  au  Gicmsa,  ®  ^ 
trouve  de  nombreuses  formes  amibo'ides  intra-globulaires  d’hématozoaires.  H... 
apprend  en  outre  que  c’est  un  accès  semblable,  quoique  moins  violent,  qu’il  avait  W*®  ^ 
le  jour  même  du  début  de  sa  paralysie,  A  partir  de  ce  jour,  on  donne  au  malade  1 
de  quinine  par  jour  on  6  cachets  de  25  centigrammes  espacés  dans  la  journée,  P®®"  j 
trois  jours.  Cette  médication  est  reprise  tous  les  huit  jours  pendant  son  séjo«  . 
l’hôpital.  I, 

Le  7  août,  la  paralysie  continue  à  rétrocéder  ainsi  que.  les  phénomènes  sensiu'^, 
signe  de  Babinski  persiste  des  doux  côtés,  la  paralysie  intestinale  a  spontanément 
paru,  la  rate  est  nettement  perceptible  il  la  palpation. 

Le  8  août,  l’état  général  est  très  amélioré  et  le  malade  demande  déjà  à  sortir. 

Le  17,  le  signe  do  Babinski,  seul  vestige  do  l’alfection,  disparaît  à  gaucho,  il  P®'"® 
encore  à  droite  où  il  disparaît  le  lendemain  18.  ji-. 

Le  20  août,  le  malade  guéri  est  parti  do  l’hôpital,  marchant  seul,  sans  qu’il  ait  été  P.  ^ 
Bible  de  le  retenir  plus  longtemps. 


L’observation  précédente  nous  parait  singulièrement  intéressante;  e'*® 
titiie  en  effet  un  cas  nouveau  de  paralysie  ascendante  aigue  à  forme® 
méningo-myélite  diffuse,  affection  dont  on  connaît  Tassez  grande 
diagnostic  nous  paraît  suffisamment  établi  par  l’évolution  ascendante  et  r*P 
de  la  paralysie,  l’intensité  des  troubles  sensitifs,  la  participation  des 
le  signe  de  Babinski  bilatéral,  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-racbt 
pour  que  nous  ne  nous  attardions  pas  davantage  ii  sa  justification.  Or,  P 
diagnostic  comporte  un  pronostic  d’une  gravité  exceptionnelle  et,  ce  fl®',  uj 
précisément  l’intérêt  clinique  du  cas,  c’est  que  toutes  nos  prévisions  pessHP^j], 
ont  été  heureusement  inexactes.  Notre  malade  à  qui  nous  ne  donnions  qu®  ^  jjf 
ques  jours  de  vie  et  auquel,  dans  tous  les  cas,  nous  prédisions  une  in® 

(1)  L’examen  bactériologique  a  élé  fait  par  notre  ami  le  docteur  Lemaire,  la  r®® 
du  plomb  par  notre  ami  M,  Chapus,  pharmacien  de  Thôpital. 
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permanente,  a  guéri,  et  il  a  guéri  en  quelques  jours  avec  une  rapidité  déconcer¬ 
te.  Notre  observation  apporte  donc  la  preuve  actuellement  inexistante, 
ereyons-nous,  de  la  possibilité  de  la  curabilité  complète  et  rapide  d’une  para- 
yeie  ascendante  à  forme  de  myélite  aigue  diffuse. 

0  second  lieu,  ce  cas  soulève  au  point  de  vue  étiologique  une  question  des 
s  importantes.  Quelle  a  été  la  cause  de  la  paralysie?  Disons  de  suite  que  les 
1  erches  que  nous  avons  pu  faire  pour  nous  éclairer  sur  ce  point  ne  nous  ont 
'lORné  r 


De  que  des  renseignements  très  insuflisants.  Si  d’une  part,  en 
Dytose  céphalo-rachidienne  indiquait  évidemment  une  réactic 


effet,  la  lym 


toire 

'éphalo- 


3  réaction  inflamma- 

Derveuse  centrale,  d’autre  part,  l’absence  de  microbes  dans  le  liquide 
fa  . l’absence  de  plomb  dans  les  urines  et  dans  le  liquide  ccphalo- 
telt  donnaient  que  des  indications  négatives  sur  la  cause  réelle  de 

est  f  doDt  la  nature  pouvait  être  aussi  bien  toxique  (la  lymphocytose 

^  ■’équente  on  le  sait,  dans  l’intoxication  saturnine)  qu’infectieuse.  Nous 
Dous°''*  i^DDc  pour  nous  guider  dans  notre  diagnostic  que  la  clinique.  C’est  en 
l’j  .  Disant  sur  elle  que  nous  avons  eu  dès  le  début  tendance  à  incriminer 
etif  saturnine  comme  étant  la  cause  la  plus  probable  des  accidents; 

du  v'^***^  cette  hypothèse  plaidaient  l’absence  de  fièvre  actuelle,  la  présence 
^l’ais***'^  id®  Burton  et  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne,  mais  il  fallait 
pfQ,  ^“'d'iableraent  que  cette  intoxication  fût  particuliérement  massive  pour 
Pas  désordres  pareils,  aussi  graves  et  aussi  rares.  Aussi  quelle  ne  fut 

Hç  ^^dDe  stupéfaction  de  voir  notre  malade  s’améliorer  avec  une  rapidité  qui 
D  l’ait  guère  avec  cette  hypothèse! 

du  D  Parlions  alors  ailleurs  nos  investigations;  le  malade  disait  bien  avoir  eu 
sauip  **'^*®Due,il  disait  bien  aussi  qu’une  poussée  fébrile  avait  précédé  l’établis- 
®‘(ïne^  ®D  paralysie,  mais  nous  ne  trouvions  pas,  lorsque  nous  le  vîmes,  les 
UoUj  d’une  affection  paludéenne  grave  et  récente  qui  seule,  a  priori, 

paluj.^^*’*^i®®‘'iit  capable  de  produire  des  phénomènes  paralytiques  auxquels  le 
NOt  Ijicn  le  dire,  ne  nous  a  pas  habitués.  Et  cependant,  le  malade 

*itnT  présence  un  nouvel  accès  de  fièvre  analogue  à  celui  du  début  de 

*''^ires  DD®®®  ‘d®  D®*'  accès,  nous  avons  constaté  la  présence  d’hémato- 

d^ous'  iliielques  jours,  notre  malade  guérissait! 
tiOüs  avons  certes  pas  l’intention  de  trancher  le  problème  étiologique  que 
chçf  de'f  • aujourd’hui,  mais  nous  ne  pouvons  pas  cependant  nous  erapê- 
'"^’^ifest  rapprochement  clinique  singulièrement  frappant  entre  cette 

obaçjv^  médullaire  paralytique  rapidement  curable  et  les  phénomènes 

Urigy  cours  de  certains  accès  pernicieux  comateux  dans  lesquels  la  carac- 
*^'*”*'1®®  est  justement  l’allure  paroxystique  des  phénomènes  céré- 
iRêm  dorsque  le  malade  ne  meurt  pas,  il  sort  de  son  coma  avec 

J,  ®  rapidité  qu’il  y  est  entré.  Ces  phénomènes  paroxystiques  en  rapport 
^^°fDd,ion  de  l’hématozoaire  sont  très  vraisemblablement  sous  la  dépen- 
d  encombrement  des  capillaires  par  le  pigment  malarique.  Ne  peut-on 
‘dans  notre  cas,  il  s’est  passé  au  niveau  des  vaisseaux  de  la  moelle 
La  J  passe  plus  fréquemment  au  niveau  du  cerveau? 
e*'d'Poth^^^°®^*'Ose  du  liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas  faite  pour  écarter 
(|v  idu  paludisme;  la  récente  observation  de  MM.  Lortat-Jacob  et 
da  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  en  est  une  preuve.  Mais, 

j^(i) 

*’  d'd  'décenlb*^^*"  réaction,  méningie  lymphocylaire.  Société  médicale  desbôpi- 
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comme  nous  aurons  l'occasion  de  le  dire  en  publiant  nos  recherches  sur  ce 
sujet,  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne  n’est  cependant  pas  un  signe  absolu, 
même  dans  les  formes  pernicieuses  cérébrales  de  la  maladie.  Et  dans  tous  le* 
cas,  les  manifestations  paralytiques  médullaires  ou  névritiques,  en  rapp®"  :i 
direct  et  évident  avec  le  paludisme  constituent  une  très  grande  rareté  cliniqu®' 
Ce  n’est  pas  dire,  certes,  que  le  paludisme  n’ait  aucune  influence  immédiate  oU 
tardive  sur  le  système  nerveux;  il  est  très  possible  et  il  est  plus  que  vraise® 
blable  qu’il  joue  là  un  rôle  important  et  que  le  système  nerveux  n’est  P*® 
épargné  dans  les  atteintes  multiples  de  l’organisme  par  cette  infection. 

Mais,  quand  il  s’agit  de  déterminer  la  valeur  de  ce  rôle  étiologique  du  pa'“ 
disme  dans  les  affections  nerveuses,  on  se  heurte  en  pratique  à  des  difficul 
considérables.  Ces  dernières  résultent  surtout  (les  accès  pernicieux  cérébra^^^ 
mis  à  part)  de  la  rareté  des  manifestations  nerveuses  survenant  au  cours 
paludisme  ou  lui  étant  immédiatement  consécutives.  Plus  tard,  quand  il  s^i  ^ 
de  dégager  l’inlluence  du  paludisme  des  nombreux  autres  facteurs  étiologi<l“  ^ 
qui  peuvent  porter  leurs  coups  sur  le  système  nerveux,  cela  devient  singuU^^® , 
ment  difficile.  ^ 

A  ce  point  de  vue,  malgré  que  nous  n’ayions  pu  démontrer  de  façon 
que  le  paludisme  fût  la  cause  des  accidents,  le  cas  que  nous  venons  de  rapP 
nous  semble  remarquable  par  son  extrême  rareté.  En  effet,  parmi  tous 

...  .  ,  ,  .  .._  geub" 


paludéens  que  nous  ayons  observés  depuis  de  nombreuses  années,  un  st 
notre  souvenir,  a  présenté  des  complications  nerveuses  comparables  à  ce 
que  nous  venons  de  rapporter  aujourd’hui.  Dans  ce  cas  encore,  l’infection 
déenne  semblait  bien  être  en  cause.  ^ 

Il  s’agissait  d’un  malade  que  nous  avons  suivi,  il  y  a  quelques  années  e 
notre  maître  regretté,  M.  le  professeur  Cochez,  et  notre  collègue  et  ami  Letn®^'^ 


Ce  malade  dans  la  convalescence  d’une  maladie  infectieuse  fébrile,  qui 
étiquetée  dothiénentérie  (le  séro-diagnostic  de  Widal  n’avait  pu  être  pratig"®/# 


mit  à  faire  de  la  polynévrite  à  forme  sensitivo-motrice  qui  s’attaqua  d’aboféV 
membres  inférieurs  puis  aux  membres  supérieurs.  Au  bout  de  quelques  sena® 
le  malade  était  en  voie  d’amélioration  lente  grâce  à  un  traitement  appC®" 
lorsque,  brusquement,  la  fièvre  se  ralluma  et  les  phénomènes  névritiques  r  * . 
rent  leur  intensité  première.  Notre  ami  Lemaire  vit  le  malade  à  ce 
examina  son  sang  où  pullulaient  de  nombreux  hématozoaires.  Un  trait®  _ 
quinique  de  longue  haleine  fut  institué  et  à  partir  de  ce  moment  l’état  g®®  a 
se  releva  et  la  guérison  de  la  polynévrite  devint  particuliérement  rapide.  ^ 
Voici  donc  deux  syndromes  nerveux  dans  lesquels  l’influence  du  palà(t'ffl|i 
sans  être  absolument  prouvée,  apparaît  comme  très  probable.  ,  .4 

A  la  suite  des  autres  cas  précédemment  connus  et  à  titre  documentai 
raison  même  de  l’inlluence  presque  manifeste  du  paludisme  sur  l’appacit 
la  maladie  dans  ces  deux  cas,  ils  nous  paraissaient  dignes  d’être  rapport® 
servir  à  l'étude  des  complications  nerveuses  du  paludisme. 
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SjBUO  GRAPHIE 

Trois  études  sur  la  Compréhension  du  Langage,  par  A.  Pick. 

Leipzig,  4909.  Joh.  Amb.  Barth.,  édit.  (70  p.). 

1' P^®^ière  de  ces  trois  études  est  le  développement  de  la  communication  de 
peut****"’ Congrès  de  psychologie  expérimentale  de  Francfort  en  1908.  —  On 
P^fiod  Pick,  reconnaître  dans  l’histoire  de  l’aphasie  sensorielle  quatre 

^iek  **  ®''°'utives.  Pendant  les  deux  premières  périodes  s’ébauchent  avec  Wer- 
•liffé*'  heichtheim,  les  divisions  principales  et  se  déterminent  les 

syndromes.  Dans  une  troisième  période,  Arnaud  distingue  six  types 
clj  •  ces  types  ne  sauraient  être  conservés  individuellement,  mais  cette 
8118  d  montre  pour  la  première  fois  la  complication  évolutive  des  proces- 

<!Ue  *  ^  **'*'®***8cnce  du  langage.  Pick  lui-même  s’attache  à  mettre  en  lumière 
^“lelligence  du  langage  est  un  ensemble  synthétique  de  processus  psy- 
Voip  t  *  P^'^Scessifs  aux  mécanismes  étroitement  enchaînés.  On  peut  en  conce- 
*81180  degrés,  qui  légitimeront  autant  de  divisions  dans  l’aphasie 

titpg  ;  —  défaut  complet  de  la  compréhension  ;  les  mots  sont  entendus  à 
ceptjojj  confus,  de  murmure  sans  signification  (surdité  psychique)  ;  per- 

‘*8ot8  en  tant  que  sons  distincts  des  bruits  divers  sans  être  compris; 
Hile  j/  mots  non  compris  avec  écholalie  ;  —  perception  des  mots  en  tant 

est  e  *  répétition  volontaire  de  ces  mots  sans  les  comprendre  ;  —  le  mot 
iénjg  mais  il  peut  ne  l’être  qu’aprés  répétition  volontaire  ou  après 

Htieq  ®  l’objet  qu’il  désigne;  —  les  phrases  sont  comprises.  —  Dans 

Hu’algi.^ période,  on  se  préoccupe  de  dissocier  le  t  son  verbal  »  tenu  jus- 
Poup  J.  l’élément  simple,  définitif,  indivisible  du  langage.  Pick  montre  que 
•opo  Pfiasie  comme  pour  l’amnésie,  il  faut  tenir  compte  de  la  hauteur  des 

S-.l*'*”' 


“^pre  •  Intensité,  de  leur  timbre,  de  leur  rythme,  de  leur  puissance 
8otjipj^  émotionnelle,  de  leur  accentuation  et  de  leur  tonalité.  11  faut  tenir 
'bifi  jgjj^®6®’’ement  des  processus  d’adaptation  et  d’association  mentales.  Ont 
*8rp8^  1’ certaine  sur  la  compréhension  des  mots  les  états  physiques  du 
de  J  ®t  la  distraction,  l’intérêt  ou  l’ennui,  la  complexité  gramma- 

*8vir,  ''®®®*^nre  des  phrases.  —  L’auteur  critique  les  travaux  de  Von  Mona- 
.®’  LiCwandowsky  et  Pierre  Marie.  11  expose  en  terminant  ses  vues 
8t\tpep^*  centrales  de  la  perception  auditive  et  le  siège  du  centre  auditif  :  il 
le  lobe  temporal  droit  dans  la  sphère  auditive  active. 
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La  seconde  étude  illustre  les  derniers  stades  de  la  restauration  de  la  compréhen¬ 
sion  du  langage.  Il  s’agit  d’un  cas  de  surdité  verbale  avec  retour  de  la  fonction’ 
Une  phase  remarquable  de  ce  processus  de  réintégration  fut  caractérisée  par 
fait  suivant  ;  le  mot  entendu  ne  l’était  pas  dans  son  acception  exacte,  mais  ü 
évoquait  un  olqet  immédiatement  en  rapport  avec  lui  (le  mot  t  langue  »  àr®' 
qua  par  exempb;  le  mot  joue).  L’auteur  trouve  dans  les  recberches  de  Messnei 
sur  la  «  Sphurebewusstsein  »,  dans  le  schéma  dynamique  de  Bergson,  dans 
les  vérifications  de  la  psy^ologie  normale,  une  confirmation  de  ces  associations 
et  coordinations  auditives. 

L’auteur  aborde  dans  son  troisième  mémoire  la  psychologie  normale  et  patholo¬ 
gique  de  la  pensée  abstraite.  A  propos  d’un  hystérique  atteint  d’amnésie  rétrO" 
grade  (le  malade  se  trouvait  reporté  aux  environs  de  sa  quinziéme  année)»  s® 
confirment  les  données  de  llibot  :  la  compréhension  des  représentations  abS" 
traites  dépend  chez  la  plupart  des  hommes  de  l’apparition  concomitante  de  repr®' 
sentations  concrètes,  notamment  d’associations  et  de  souvenirs  optiques, 

François  Moutieb. 


311)  Les  Traumatismes  dans  l’étiologie  des  Maladies  Nerveuses, 

Kurt  Mendbl.  Berlin,  t9ü8,  S.  Karger,  édit.,  198  p. 

Ivtude  importante  et  critique  sévére  des  rapports  étiologiques  de  l’accident 
de  la  maladie  nerveuse  ;  ce  travail  est  basé  sur  plus  de  1  500  rapports  médi®® 
légaux  réunis  par  l’auteur  ou  par  son  père,  le  professeur  E.  Mendel.  En 
chapitres  successifs  est  étudié  le  rôle  du  traumatisme  dans  l’instauration  d® 
paralysie  générale,  des  tumeurs  cérébrales,  de  l’abcès  cérébral,  de  l’apopleï*® 
de  la  méningite  tardives,  du  tabes,  de  la  sclérose  en  plaques,  de  la  sy®* 
myélie,  de  la  myélite,  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  des  myopathie®' 
l’atrophie  musculaire  progressive,  de  la  névrite,  de  la  paralysie  agitante,  d® 
maladie  de  Basedow,  de  l’acromégalie  et  de  l’épilepsie.  j 

Mendel  conclut  que  souvent  le  traumatisme  paraît  agir  seulement 
une  sorte  de  prédisposition  inconnue,  mystérieuse,  dont  on  a  trop  joué.  1 
d’ailleurs  bien  difficile  de  discerner  le  rôle  exact  de  l’accident  parmi  les  a®  ^ 
causes  incidentes,  infection  ou  intoxication.  Ces  remarques  finales  de  . 
sont  particuliérement  utiles  pour  le  médecin  légiste.  11  est  fait  preuve  u 
agréable  érudition  dans  la  bibliographie  de  chacun  des  chapitres. 

François  Moutieb. 


512)  Données  statistiques  s 


les  Maladies  Nerveuses  dans 


tions  faites  sur  les  malades  et  les  blessés  rapatriés),  par 

(de  Moscou).  Neurol.  Cbtl.,  n°  IG,  p.  8.54-860, 1909 


Comme  membre  du  Comité  spécifil  de  la  grande-duchesse  Élisabeth, 

U  pu  examiner  par  lui-môme  ou  relever  les  fiches  diagnostiques 
malades  ou  blessés,  dont  1  350  officiers  et  25  350  soldats.  37  “/.  des 
seulement  7,5  "/o  des  soldats  présentaient  une  affection  nerveuse.  Les 
comptaient  55,6  blessures  "/»  fin  système  nerveux  et  44,3  maladies  nef^® 

Ces  totaux  se  décomposent  ainsi  :  blessures  du  crâne,  81  “/»  !  3® 
tébrale  et  lésions  rares,  19  ”/»  ;  —  maladies,  neurasthénie,  27  "/»  >  P'^’® 
de  sciatique,  8  d’hystérie,  2  d’épilepsie,  4  de  névrose  traumatique,  7 
4  d’hémiplégie,  4  de  myélite,  1  de  paralysie  faciale,  de  névralgie,  de  gstl 
oculaire,  de  polynévrite.  — Les  soldats  ont  présenté  71,4  “/»  de  trauniat‘® 
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,®)9  accidents  non  traumatiques.  Les  1  368  traumatismes  se  répartissent  en 
088  blessures  de  la  tête,  148  du  membre  supérieur,  45  du  membre  inférieur, 
“r  537  maladies  l’on  compte  338  cas  de  neurasthénie  (26,2  “/„  de  la  totalité  des 
Accidents  nerveux  chez  les  soldats),  60  sciatiques,  29  névralgries  diverses, 
0  névrites,  17  hémiplégies,  14  faits  d’épilepsie,  7  cas  d’affections  encéphali- 
îaes  diverses  autres  que  l’hémiplégie,  8  myélites,  8  cas  d’hystérie  pure, 
névroses  traumatiques,  5  observations  de  tremblement  généralisé,  2  paraly- 
faciales  d’origine  otique,  2  cas  d’insolalion. 

auteur  commente  ces  statistiques,  fait  ressortir  la  fréquence  des  blessures 
a  crâne,  fréquence  qu’aucune  autre  guerre  encore  ne  présenta  à  ce  degré.  Il 
a^ontre  comment  beaucoup  d’observations  font  défaut  :  les  paraplégies  notam- 
^cnt  Sont  rares  parce  que  les  malades  ainsi  atteints  ont  présenté  presque  tou- 
une  péritonite  mortelle  liée  à  la  blessure  causale.  Il  termine  par  un  tableau 
_aiment  saisissant  de  l’horreur  particulière  de  ces  blessures  et  du  spectacle 
cistant  de  ces  jeunes  gens  estropiés,  à  l’intelligence  amoindrie,  aveugles  ou 
.  l’as  dans  une  effroyable  proportion,  aux  vastes  cicatrices  céphaliques  recou- 
la  matière  cérébrale  pulsatile,  au  nez  éventré,  aux  pommettes  arrachées, 
•iiulliples  paralysies  centrales  ou  périphériques.  François  Moutiish. 

International  de  Psychologie  pathologique.  Directeur  : 
dguste  Maiue  (Villejuif).  Comité  de  rédaction  :  IIetchehew  (Saint-Pétersbourg), 
ousTON  (Edimbourg),  Gbasset  (Montpellier),  LyaAno  (Modène),  Magnan 
(Vienne),  Raymond  (Paris),  Ziehen  (Berlin).  Tome  premier,  Psy- 
^pathologie  générale,  i  vol.  grand  in-8"  de  xn-102S  pages,  avec  353  gravures 
le  texte,  Félix  Alcan,  éditeur. 

Hanr  n*'®  sorte  d’inventaire  des  publications  et  des  notions  concer- 

II  à  émanant  des  différents  auteurs  ou  différents  pays, 

gin  Pni’  un  exposé  do  M.  le  professeur  Grasset  sur  l’unité  neuro-biolo- 

"GaU  aperçu  historique  de  M.  le  professeur  Del  Greco.  Ensuite  vien- 

^aat  i^nnnces  anthropologiques  et  l’examen  anatomique.  Les  chapitres  sui- 
Hj  1  ®  ®®ntiennent  des  applications  des  méthodes  de  laboratoire  à  l’examen  des 
*Peell^*  ®t'nnc  série  de  constatations  nécropsiques  et  microscopiques  (encéphale, 
,  ®>  systèmes  périphériques  et  viscéraux). _ 

^èle  a  partie  de  ce  volume  comprend  un  exposé  de  l’évolution  paral- 

*héth*^  P®J'®5isme  humain  et  de  l’organisme  à  travers  la  crise  pubère,  puis  des 
^éd‘  (Pexamen  de  l’homme  malade  envisagé  au  point  de  vue  clinique, 
VqJu  ^'Psychologique  et  médico-légal.  Les  principaux  collaborateurs  de  ce 
Çji  ®  sent  :  Retcherew,  Marinesco,  Mingazzini,  Lugaro,  Auguste  Marie, 
^nV  ^*^*^‘'®^'*^evastine,  üide,  Levaditi. 

®k<ie  **^**^"®®  '^olume  doit  être  consacré  à  l’étude  de  la  Mentalité  morbide  (cli- 
1’^,  .  ®*' psychologie)  et  un  troisième,  traitera  de  la  Thérapeuligue  mentale  et  de 
***“"««  comparée.  U. 


Sl4) 


L,  données  sur  les  Fonctions  de  la  Moelle  épinière,  par 

Zufi  1  (Rerne).  Rapport  présenté  à  -la  11°  Ré.mnon  de  la  Société  de  Neurologie, 

^  ^®n,  6-7  novembre  1909. 

®’^  estime  que  sa  tâche  essentielle  est  de  donner  un  bref  aperçu  des 
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recherches  fondamentales  de  Sherrington  sur  les  fonctions  de  la  moelle  épinière. 

11  parle  d’abord  des  réflexes-types  spécialement  examinés  par  l’auteur  angla'®' 
ensuite  des  excitants  naturels  qui  réveillent  ces  réflexes- types.  On  peut  ranger 
ces  excitants  dans  les  trois  catégories  suivantes  : 

1"  Kxcitants  extro-réceptifs; 

2"  Excitants  intro-réceptifs  ; 

3"  Excitants  proprio-réceptifs. 

Les  réflexes  médullaires  dépendent  essentiellement  de  la  force  et  de  l’endroit 
où  agissent  les  excitants. 

Le  rapport  entre  la  force  de  l’excitant  et  l’effet  produit  ne  peut  pas  être 
cherché  seulement  dans  la  force  de  l’excitation,  mais  aussi  dans  la  force  d® 
l’inhibition. 

Tout  réflexe  est  presque  toujours  une  combinaison  de  l’excitation  de  groupe® 
musculaires  déterminés  et  de  l’inbibition  d’autres  groupes  musculaires.  L’inh’" 
bition  est  un  phénomène  actif  du  système  nerveux  central. 

La  dépendance  de.  l’excitation  et  de  l’inhibition  se  laisse  démontrer  expér*' 
mentalement. 

Un  état  d’excitation  augmentée  succède  régulièrement  h  l’inhibition.  She*’” 
rington  nomme  ce  phénomène  :  t  Induction  spinale  successive  ». 

Asher  démontre  la  signification  biologique  de  ce  phénomène.  Les  ancien^*® 
lois  de  Plluger  sur  les  réflexes  médulaires  ne  sont  plus  en  accord  avec  ce® 
recherclies. 

Un  examen  plus  attentif  des  faits  a  montré  en  effet  que  nombreux  sont  le® 
réflexes  qui  sont  une  combinaison  de  phénomènes  d’excitation  et  d’inhibitio®’ 

Asher  éclaire  sa  démonstration  par  l’exposé  du  schéma  de  Sherrington. 
parle  ensuite  de  la  participation  du  réflexe  proprio-réceptif  aux  mouvements. 

Asher  étudie  encore  la  question  de  l’automatisme  de  la  moelle  épinière.  B*?' 
rimentulernent,  rien  ne  parle  pour  cet  automatisme,  par  contre  une  déOnit'®® 
de  l’automatisme  du  système  nerveux  central  manque  encore  totalement  ® 
clarté  aujourd’hui.  Ch.  Ladame. 

.313)  Altérations  pseudo-systématisées  de  la  Woelle  après  Stovaï»®' 
nesthésie,  par  W.  SpielmeykH,  Neurol,  übtt.,  n“  2,  p.  (i!)-80, 1909  (5  üg  )' 

A  la  suite  d’expériences  sur  le  singe  et  le  chien,  l’auteur  observe  de  In 
nération  des  cordons  postérieurs  et  des  cordons  marginaux.  Il  semble  exister*®'^ 
comme  dans  le  tabes,  une  fragilité  particulière  des  racines  postérieure»  don* 
lésion  entraîne  les  altérations  des  cordons  postérieurs.  Chez  l’homme,  l®**^ 
teur  a  pu,  dans  un  cas  unique,  observer  des  altérations  des  cellules  de  la 
antérieure.  bhuNçois  Moutieh. 

31f>)  Recherches  sur  la  Toxicité  de  l’extrait  d’Hypophyse,  pa®/: 

HisoT.  llêumoH  Inoloijiquo  de  Nancy,  13  juin  1909.  C.  Ji.  de  la  Suc.  de  '' 

*’■  J 

Expériences  prouvant  la  toxicité  de  l’extrait  d’bypophyse  lorsque 
substance  est  introduite  directement  dans  le  sang,  que  la  glande  provienne  ® 
animal  semblable  à  celui  intoxiqué  ou  d’animaux  différents.  A  la  suite  d’iOJ 
tions  répétées  il  se  produit  un  certain  degré  d’accoutumance,  et  l’animal 
porte  sans  troubles  graves  apparents  des  doses  qui  primitivement  étaient  8®*'' 
d’accidents  toxiques  très  nets.  M.  Peb»’*' 
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^17)  Les  Sérums  Neurotoxiques  et  les  altérations  qu’ils  provoquent 
dans  le  Système  nerveux  central,  par  Ottoiuno  Rossi.  Journ.  f.  Psychol. 

Neurol.,  liud.  XIV,  lift.  5  et  6,  p.  188-201  (3  planches  dont  une  en  cou- 
leurs). 

Des  morceaux  de  cerveau  de  chien  débarrassés  de  la  myéline  par  un  bain 
ether,  morceaux  de  1  centimètre  cube,  sont  épuisés  pendant  24  heures  par 
eau  distillée.  On  filtre;  le  filtrat  opalescent  est  dilué  au  tiers.  On  ajoute  à  cette 
dution,  goutte  à  goutte,  3  à  5  centimètres  cubes  d’une  solution  acétique  â 
/o.  Au  bout  d’un  certain  temps  se  dépose  un  précipité  floconneux.  Ce  précipité 
®®t  recueilli,  lavé,  séché  et  conservé  à  la  glacière.  Il  renferme  les  nucléoprotéides 
jcessaires  à  l’obtention  des  anticorps.  On  se  sert  des  cobayes  pour  obtenir  le 
l’um  neurolytique.  On  pratique  à  chaque  animal  de  4  à  6  injections  de  Ogr.  02 
®  nucléoprotéide,  puis  de  0  gr.  01  à  0  gr.  15,  espacées  de  4  à  3  jours.  On 
^®cueilie  le  sérum  environ  6  jours  après  la  dernière  injection. 

de  pouvoir  neurotoxique  du  sérum  se  manifeste  chez  le  chien  indifféremment 
^Près  injection  sous  la  dure-mère  spinale  ou  après  injection  intra-abdominale, 
e  trop  fortes  doses  déterminent  la  mort  de  l’animal.  Pratiquement,  on  emploiera 
es  doses  de  10  centimètres  cubes  à  50  centimètres  cubes  par  kilogr.  d’animal, 
des  altérations  observées  portent  aussi  bien  sur  les  tissus  d’origine  mésoder- 
"'•flue  que  sur  les  tissus  d’origine  ectodermique.  Les  cellules  ganglionnaires 
t  eu  général  altérées  dans  leur  structure.  Les  corpuscules  chromophiles  de 
Sel  présentent  toutes  les  dégénérations  possibles.  En  revanche  le  réseau  fibril- 
*■6  est  relativement  moins  altéré.  Ses  transformations  rappellent  tantôt  ce  què 
eischowsky  et  Brodmann  ont  décrit  dans  la  paralysie  générale,  tantôt  ce  que 
jel  et  Garcia  ont  observé  dans  la  rage  du  lapin  et  du  chien.  11  existe  dans  le 
P^'emier  cas  une  Intégrité  relative  des  fibrilles  périphériques  avec  dégénération 
Duleuse  du  réseau  central  ;  on  note  dans  le  second  cas  un  épaississement,  unê 
oelutination  des  fibres  irrégulièrement  renflées. 

]  i^oyaux  de  la  névroglie  sont  augmentés  de  nombre,  et  de  nombreuses 


•«ellules 


en  araignée  s’observent  dans  les  vaisseaux  cérébraux.  Les  cellules 


'Ici  ’  ^ 

réaction  osmique.  —  On  note  une  abondante  infiltration  périvasculaire  com- 
ipj  plasmazellen.  Il  existe  également  de  l’infiltration 

■“lérienne.  François  Moutier. 
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Cysticercose  encéphalique,  par  F.  Ciiotzen.  Neurol.  Cbtt.,  n”  13,  p.680- 
689, 1909. 

siop"  ®®rrurierde  38  ans,  alcoolique  invétéré,  est  pris  brusquement  de  confu- 
et  de  délire.  On  note  le  tableau  du  syndrome  de  Korsakolf. 
•crijgs  '’^o'ente  ;  réactions  pupillaires  paresseuses.  Au  début  surviennent  des 
Hup  «  ®  ®Pasmo  tonique  de  faible  durée,  sans  perte  de  connaissance,  mais  avec 
Hpç  f  .  °^fiubilation  intellectuelle.  On  observe  parfois  aussi  du  nystagmus  et 
des  convulsions  du  bras  droit.  Dans  de  tels  moments,  les  pupilles  ne 
neurologique.  26 
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réagissent  plus  à  la  lumière.  11  y  a  légère  augmentation  des  lymphocytes  et 
.de  l’albumine  du  liquide  céphalo-rachidien.  De  très  grosses  fluctuations  s’obser¬ 
vent  dans  l’état  mental  :  stupeur  et  lucidité,  relative  d’ailleurs,  alternent.  Peu  à 
peu  s’installent  de  la  somnolence,  de  la  céphalalgie,  de  l’ataxie,  enfin  de  l'aS' 
tasie.  Le  crâne  est  sensible  à  la  percussion.  11  y  a  de  l’hyperesthésie  ;  l’ophlal' 
moscope  révéle  de  la  névrite  optique.  Apparaît  ensuite  du  ptosis  à  droite.  Un® 
paralysie  légère  des  oculo-moteurs  externes  existe  d’abord  des  deux  côtés,  pui® 
s’accentue  à  droite  pour  enfin  disparaître.  Les  réflexes  cornéens  et  palpébral 
manquent  transitoirement  à  droite,  puis  réapparaissent  affaiblis.  Hyperesthésie 
bilatérale  de  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau  ;  parésie  faciale  légère  è 
droite,  puis  à  gauche.  Ouïe  normale  ;  abolition  du  goût  (?)  et  de  l’odorat.  —  Ue» 
mouvements  de  la  langue  et  des  lèvres  deviennent  difficiles.  Ni  troubles  de 
respiration,  ni  vomissements.  La  tête  est  raide,  ses  mouvements  sont  un  p6“ 
douloureux.  Pas  de  diabète.  Paraphasie  transitoire.  Pas  de  paralysie  des  extré' 
mités,  mais  de  temps  à  autre  des  spasmes  et  contractures  au  niveau  des  genoux- 
Clonus  du  pied  et  de  la  rotule;  extension  transitoire  de  l’orteil.  Vers  la  fi"» 
7  mois  après  le  début  de  la  maladie,  bronchite,  fièvre  et  décubitus,  collapsus.-^ 
On  trouve  à  l’autopsie  une  hydrocéphalie  très  prononcée  des  trois  ventricule®' 
cérébraux.  Nombreux  cysticerques  dans  les  méninges  et  dans  le  IV”  ventricule- 

Le  polymophisme  et  l’instabilité  des  symptômes  se  retrouvent,  d’après  l’aU' 
teur,  dans  un  certain  nombre  de  faits  du  même  genre.  François  Moutier. 

519)  Gliome  épendymaire  du  IV"  ventricule,  par  M.  Volsch.  Neurol- 
Cbtt.,  n»  3,  p.  123-128,  1909(1  fig.). 

Un  ouvrier  de  37  ans,  sans  antécédents  syphilitiques,  est  frappé  soudain  d’u® 
acçès  de  vertige  de  quelques  minutes  de  durée.  Consécutivement,  diplopie  P®^' 
sistante  pendant  3  semaines.  Puis  instauration  de  vertiges  et  de  céphalée  au* 
accès  peu  à  peu  de  plus  en  plus  intenses.  Deux  ans  après  le  début,  céphalè®! 
vomissements,  sensation  d’incertitude  dans  la  marche  avec  tendance  â  traîner* 
jambe  droite  et  â  s’affaisser  sur  elle  ;  vertiges  avec  chute  en  arrière.  Les  objet®* 
au  moment  de  ces  accès,  sans  perte  de  connaissance  d’ailleurs,  se  déplacent dao® 
un  plan  sagittal.  Objectivement  se  note  une  asynergie  cérébelleuse  typique  a^e® 
tendance  à  la  chute  en  arrière.  Sensibilité  du  crâne  à  la  percussion  principe^®' 
ment  au  niveau  du  frontal  et  du  pariétal.  Stase  papillaire  bilatérale;  doub 
paralysie  de  l’oculo-moteur  externe,  nystagmus  des  deux  côtés  dans  le  reg®‘ 
latéral.  Rien  à  noter  par  ailleurs  au  niveau  des  nerfs  crâniens.  On  observe  s®® 
lement  des  crises  de  hoquet  de  plusieurs  heures  de  durée  parfois.  Grosse  ata* 
des  membres,  hypotonie  légère.  Les  troubles  des  réflexes  et  de  la  sensibilité  1®® 
défaut.  Pouls  à  52,  respiration  normale.  L’auteur  conclut  â  l’existence  d  ® 
tumeur  cérébelleuse,  à  prédominance  au  niveau  du  côté  droit.  11  aurait 
d’une  cysticercose  primitive  du  IV'  ventricule  avec  extension  cérébelleuse  ;  mai® 
ne  s’attarda  pas  â  cette  hypothèse.  —  Opération  par  le  professeur  Wendel  :  1  ®*® 
men  du  cervelet  est  négatif.  L’opéré  ne  reprend  pas  connaissance;  des  troub  ^ 
du  cœur  et  de  la  respiration  surviennent  pendant  la  nuit,  et  l’exilus  se  pr®®  , 
24  heures  après  l’opération.  — Autopsie  :  dilatation  générale  des  ventricul^^| 
épaississement  de  l’épendyme  avec  aspect  verruqueux.  Le  IV”  ventricule 
comblé  par  une  tumeur  qui  se  prolonge  jusque  dans  l’aqueduc.  La  tumeur 
une  dépendance  étroite  de  l’épendyme  ;  le  tissu  encéphalique  est  aplati, 
nettement  séparé  de  la  tumeur.  11  s’agit  d'un  gliome  très  riche  en  vaisseau*- 
est  spécialement  intéressant  de  noter  que,  de  tout  le  territoire  nerveux,  1® 


^elet  est  le  moins  comprimé  par  la  tumeur.  L’auteur  justifie  et  commente  l’er¬ 
reur  de  localisation.  François  Moutier. 

^^0)  Un  cas  de  Tumeur  du  Corps  Calleux,  par  G.  Catola  (de  Florence). 

Neurol.  Cbtt.,  n“  3,  p.  120-123,  1909  (1  fig.). 

Un  homme  de  36  ans,  sans  antécédents  pathologiques,  est  frappé  subitement 
hémiplégie  droite.  Examiné  un  an  après  l’accident  initial,  il  présente  une 
r  ralysie  spasmodique  des  deux  côtés,  plus  prononcée  à  droite  qu’à  gauche, 
rec  clonus  bilatéral  et  signe  de  Babinski  en  extension.  La  parole  est  lente  et 
.  Le  malade  est  apathique,  mais  se  plaint  seulement  d’une  faible 

duf  8'PUasie,  ni  vomissements,  ni  vertiges.  Pas  de  nystagmus  ;  l'examen 

ond  de  l’oeil  fait  défaut.  Décubitus  et  fièvre  septique  ;  mort  environ  15  mois 
Pr  s  l’ictus.  —  A  l’autopsie,  on  trouve  un  épaississement  uniforme  du  corps 
®ux.  Il  s’agit  d’un  gliome  diffus  strictement  limité  au  corps  calleux.  L’au- 
r  attire  l’attention  sur  le  début  brusque  de  la  maladie  et  sur  ce  type  excep- 
^^>Biel  de  néoplasme  infiltré.  Les  symptômes,  classiques  en  France,  des  tumeurs 
,i  calleux  (manque  de  coordination  dans  les  idées,  troubles  de  l’attention, 
Rularités  dans  la  mimique  et  le  geste)  faisaient  défaut  ici. 

François  Moutier. 

traitement  chirurgical  des  Troubles  Psychiques  tardifs  con- 
aux  Traumatismes  crâniens,  par  Constantin  Jüsephovitgh. 
acse  de  Montpellier,  doctorat  d’Université,  n"  11,  1908-1909. 

thèse  où  sont  réunies  d’assez  nombreuses  observations  montre  l’oppor- 
j  *  ®  l’intervention  chirurgicale  dans  les  traumatismes  crâniens  de  certaine 
J  .J  "Stance.  L’intervention  doit  être  aussi  précoce  que  possible,  de  façon  à 
îùes)  accidents  qui  surviennent  tardivement  (troubles  moteurs  ou  psychi- 

°P^cation  est  utile  même  contre  les  accidents  psychiques  tardifs,  ainsi  qu’en 
tré  certaines  observations  réunies  par  l’auteur  :  le  mode  d’action  de  la 

dans  ces  cas  favorables  est  loin  d'être  élucidé.  Malgré  les  heureux 
coce  •  l’opération  tardive,  on  ne  saurait  la  comparer  à  l’intervention  pré- 
'ï’ii  doit  être  toujours  préférée.  A.  Gaussel. 

pjjP°*^sidérations  sur  les  progrès  récents  en  Chirurgie  Cérébrale, 

(Zurich).  1"  séance  de  la  Sociélé  suisse  de  Neurologie,  Berne,  mars 

d’une  malade  âgée  de  62  ans,  qui  a  été  atteinte  d’un  sarcome 
*le  la  région  sensitivo-motrice  gauche.  Elle  fut  opérée  il  y  a  15  mois; 
Pfité^  ®6  porte  parfaitement  bien.  II  y  a  eu  restitution  complète  de  l’extré- 
fléçhi^'’l*^'’l®'>'’e,  l’inférieure  est  comme  dans  l’hémiplégie,  il  y  a  akynésie  des 
de  la  jambe  avec  hypertonie  des  extenseurs.  11  y  a  probablement 
Coptj. néoplasme,  car  la  malade  a  eu,  un  an  après  l’opération,  une  crise  de 
ctions  toniques  et  cloniques  prolongée  dans  le  bras  droit. 

P'’0Rr'  '  ^  accompagne  cette  démonstration  de  considérations  théoriques  sur  les 
cmjg  ^^alisés  dans  la  technique  opératoire  de  la  chirurgie  cérébrale,  en  parti- 
Ver  les  cas  de  tumeur. 

accentue  l’importance  toujours  plus  grande  de  l’étude  de  la  topo- 
et  gçh'i  ^^^“in-cérébrale  ;  à  cet  effet  il  soumet  à  l’assemblée  quelques  planches 
''aas  intéressants  et  pratiques.  Ch.  Ladame. 
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523)  Présentation  de  trois  malades  guéris  après  l’opération  radicale 

d’une  Tumeur  Cérébrale,  par  Khonlein  (Zurich).  Communication  à  ^ 

II''  Réunion  de  la  Société  suisse  de  Neurologie,  Zurich,  6-7  novembre  1909. 

1"  cas  ;  extirpation  d’un  abcès  gros  comme  un  œuf  de  poule,  logé  dans  lO' 
région  motrice  gauche  du  cerveau.  —  fiuérison. 

Personne  de  34  ans,  présentait,  comme  symptômes,  des  attaques  de  contrac¬ 
turé  dans  la  commissure  labiale  droite,  dans  les  doigts  et  l’ava-nt-bras  droits,  ch 
çà  et  là,  aussi  dans  la  jambe  droite,  avec  conscience  tantôt  conservée,  tantôt 
perdue. 

L’opération  réussit  parfaitement,  mais  le  malade  a  de  temps  à  autre 
crises.  L’anatonaie  pathologique  montre  que  c'était  un  abcès  encapsulé. 

2”  cas  ;  extirpation  d’un  conglomérat  de  tubercules,  gros  comme  une  noix. 
Guérison. 

Personne  de  19  ans,  avait  des  mouches  devant  les  yeux,  du  vertige  ;  une 
lysie  de  l’extrémité  droite  supérieure,  a  i’ophtalmoscope,  papille  de  stase,  visio® 
égale  à  1/6  à  droite.  Crises  d’épilepsie  jaksonienne.  Diagnostic  :  tumeur  céré¬ 
brale  de  la  région  motrice  gauche. 

L’opération  a  transformé  la  paralysie  en  parésie  ;  les  attaques  sont  devenu®® 
très  rares;  il  n’y  a  plus  de  papille  de  stase  et  la  vision  est  de  1/2. 

3“  cas  :  extirpation  d’une  conglomération  de  tubercules  du  cerveau.  Guéris®® 
depuis  quatorze  ans. 

Il  s’agissait  de  tubercules  sis  dans  la  région  des  circonvolutions  central®® 
gauches.  La  maladie  débuta  par  des  crises  d’épilepsie  Jaksonienne. 

Il  reste  encore  une  évidente  parésie  du  bras  et  de  la  jambe  droits  et  <5®® 
attaques. 

Les  deux  derniers  cas  sont  cités  comme  des  exemples  du  pronostic  favora® 
Je  l’opération  des  tubercules  cérébraux.  Ch.  Ladame. 


524)  Hématémèses  au  cours  des  Crises  gastriques  Tabétiques.  ^ 
topsie,  par  Jenô  Koi.uauits.  Neurol.  Cbtl.,  n“  1,  p,  11-14,  1909. 


Un  agriculteur  de  38  ans  souffre  depuis  deux  ans  de  douleurs  a 
pieds  et  de  troubles  de  la  miction.  Trois  mois  après  c 


!  début  apparurent  ®^ 

crises  gastriques  :  douleurs  intenses  indépendantes  des  repas,  suivies  de 


sements.  Ces  vomissements  ont  pris  peu  à  peu  le  type  incoercible.  En  ja®’ 
1905,  le  malade  ne  tolère  aucun  aliment  ;  pouls  110,  température  36‘’4-3 
amnésie,  vomissement  porracés,  constipation.  Les  pupilles  sont  inégales, 
réaction  à  la  lumière.  Abolition  des  réflexes  tendineux  du  membre  infé®*®  j 
grosse  hypotonie,  pas  de  Uomberg  ni  d’ataxie.  Six  semaines  après  l’enti’ 
l’hôpilal,  hématémèses  et  melœna  qui  durèrent  jusqu’à  la  mort.  On  a  sooS^ 
présence  de  l’intensité  de  ces  hémorrhagies  à  quelque  ulcus  ou 
L’autopsie,  en  dehors  des  dégénératious  médullaires  caractéristiques 
ne  révèle  aucune  ulcération  de  l’estomac  ou  du  duodénum  ;  les  muqueuses  ® 
pâles  et  lisses.  Ce  cas  exceptionnel  est  à  joindre  à  ceux  précédemment  P®® 


par  Charcot,  Vulpian,  Neumann. 


François  Moutib®' 
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Crises  gastriques  chez  les  Tabétiques  morphinisés,  par  ?.-A.  Os- 
TANKOW.  Neurol.  Cblt.,  n”  1,  p.  14-17,  1909. 

A  propos  d’un  tabétique  de  58  ans  chez  lequel  les  crises  gastriques  apparu- 
^®nt  seulement  après  la  première  piqûre  de  morphine,  l’auteur  insiste  sur  le 
itnger  éventuel  des  dérivés  de  l’opium  (morphine,  héroïne)  chez  de  tels  nia- 
Wes,  Ces  crises  s’accompagnent  d’élévation  de  la  température  et  d’oligurie  ;  ce 
6rnier  symptôme  s’observe  également  d’ailleurs  dans  les  crises  franches, 
étiologie  non  morphinique.  Fuançois  Moutier. 


Ostéopathie  vertébrale  dans  le  Tabes,  par  Hans  Haenel.  Neurol. 
a».,  n”  1,  p.  20-23,  1909(2  fig.ï. 

Le  malade,  un  officier  de  52  ans,  présente  en  1890  des  douleurs  fulgurantes, 
en  94  jg  l’ataxie  rapidement  intense,  des  douleurs  en  ceinture,  des  troubles 
^ésicaux.  En  1904,  douleurs  persistantes,  névralgiques  dans  le  siège,  le  coccyx, 
®  région  spinale  gauche,  le  testicule  homonyme.  En  même  temps,  affaisse- 
ment  de  la  partie  supérieure  du  corps  et  inclinaison  en  avant  accompagnée  de 
®®ûsation  de  faiblesse  dans  la  colonne  vertébrale.  —  11  existe  une  cyphose  lom- 
aire  avec  lordose  compensatrice  cervico-dorsale  supérieure  et  scoliose  convexe 
Wile  des  vertèbres  dorsales  inférieures.  L’examen  radioscopique  montre  le  tas- 
®6nient  des  vertèbres  lombaires  et  leur  soudure  totale. 

Fha.vçois  Movtihh. 


Grises  utérines  dans  le  Tabes,  par  Franz  Couzen.  Neurol.  Cblt.,  n“  1, 
p.  18-20, 1909. 

Lue  femme  de  33  ans,  réglée  à  16  ans,  n’eut  de  règles  régulières  qu’après 
opération  portant  sur  l’orifice  utérin  congénitalement  obturé.  Depuis 
®  mois,  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres,  ataxie  dans  l’obscurité,  crises 
^*^8inales  enfin,  terminées  par  l’orgasme  complet.  Plus  tard  survinrent  des  crises 
^®ctales  avec  ténesme.  Enfin  la  malade  se  crut  enceinte;  elle  avait  cependant  des 
•*^étrorrhagies  fréquentes,  mais  dans  les  intervalles  il  lui  semblait  que  son 
-'fintre  se  gonflait.  11  apparaissait  ensuite  des  douleurs  intolérables  dans  les 
‘Ils  d’abord,  puis  dans  l’utérus,  dans  le  vagin  enfin.  La  malade  éprouvait  la 
®Osation  d’une  tète  d’enfant  s’efforçant  de  franchir  la  vulve.  La  douleur  s’apai- 
1  alors  et  un  frisson  survenait,  prononcé  surtout  aux  membres  inférieurs, 
j^^ûtes  ces  phases  reproduisent  absolument,  d’après  la  malade,  l’évolution  péni- 
®dun  accouchement.  Quelques  centimètres  (4  centimètres  cubes  5)  de  liquide 
eut  toujours  après  de  telles  crises  :  celles-ci  durent  de  4  à  5  minutes  et 
''®nt  se  reproduire  3  et  4  fois  par  jour.  On  note  divers  signes  banaux  de  tabes, 
tuteur  rapproche  ce  cas  d’une  observation  analogue  publiée  dans  ce  journal 
Abadie  (1905,  p.  368).  François  Moutier. 


Tabes  dorsal  et  Paralysie  Bulbaire  aiguë  (apoplectique),  par 

Kuht  Haldeg.  Neurol.  Cblt.,  n"l,  p.  7-il,  1909. 

tab^  *  ouvrier  de  67  ans  chez  lequel  évolue  depuis  environ  12  ans  un 

®®->‘<ictérisé  par  des  troubles  de  la  marche,  des  crises  gastriques  et  des  dou- 
m„!*,^“*6uTantes.  La  syphilis  n'est  pas  avérée,  mais  sur  quatre  enfants,  le 
dgg  ®  a  perdu  trois  en  bas  âge.  —  H  y  a  3  ans,  ictus  suivi  d’accentuation 
(;gg^^^®'*Lles  de  la  marche  et  de  désordres  de  la  parole.  Le  malade  dut  bientôt 
de  travailler  et  devint  un  véritable  imbécile.  11  eut  de  nouveaux  ictusi 
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En  1908,  on  notait  un  efîacennent  léger  des  pHs  faciaux  à  gauche,  l’ouverture 
de  la  bouche  avec  écoulement  de  la  salive,  du  tremblement  de  la  langue  avec 
atrophie  de  sa  moitié  gauche.  Des  traces  de  morsures  récentes  s’observent» 
ce  niveau.  Etat  des  réflexes  comme  dans  le  tabes  banal.  Le  malade  ne  pe^ 
mâcher  ni  siffler;  parole  scandée,  diflicile  à  comprendre.  Discussion  du  di»' 
gnoslic,  appuyé  de  l’autorité  de  Charcot,  Howard,  Bloch,  Üppenheim. 

François  Moutier. 

529)  Maladie  de  Friedreich,  par  M.  Perrin  (de  Nancy).  Annales  de  médecine 

chirurgie  infantiles,  n”  10,  p.  325-328,  15  mai  1909. 

Observation  clinique  d’un  jeune  homme  de  22  ans,  observé  depuis  l’âge  de 
18  ans.  Les  troubles  moteurs  ont  été  remarqués  pour  la  première  fois  par  le® 
parents  quelque  temps  après  une  rougeole  survenue  à  l’âge  de  7  ans.  Absence 
d’antécédents  héréditaires.  L’interprétation  étiologique  aurait  pu  être  égarée  pef 
la  notion  de  l’existence  de  la  syphilis  chez  la  mère  du  malade,  mais  cette 
syphilis  avait  été  contractée,  non  seulement  après  la  naissance  de  l’enfant) 
mais  même  après  la  constatation  des  troubles  moteurs  chez  lui. 

G.  ÉTIENNE. 

530)  La  Sensation  de  "Vibration  et  son  altération  dans  diverses  M»' 

ladies  nerveuses  organiques,  par  Bing  (Bâle).  Communication  à  la  1I‘ 

nion  de  la  Société  suisse  de  Neurologie,  Zurich,  7  novembre  1909. 

A  l’aide  d’une  bonne  technique  d’application  du  diapason,  il  fut  possible^ 
Bing  d’obtenir  des  données  séparées  sur  la  pallaesthésie  de  la  peau  et  cell® 
squelette.  L’os  et  le  périoste  jouent  le  rôle  le  plus  considérable  dans  l’appariti®® 
de  ce  phénomène. 

Les  mêmes  données  sont  fournies  si  la  peau  est  préalablement  coca'ini»^®’ 
infiltrée  par  l’inflammation. 

La  sensation  de  vibration  est  conduite  dans  la  moitié  homolatérale  àe  * 
moelle  (contrairement  à  ce  que  l’on  observe  pour  la  douleur  et  la  température) 
comme  Bing  l’a  observé  dans  un  cas  de  section  hémilatérale  de  la  moelle.  D®”® 
le  tabes  incipiens,  il  peut  arriver  que  de  toutes  les  sensibilités,  seule  la  sen®®' 
lion  de  vibration  soit  altérée. 

L’examen  avec  le  diapason  est  particulièrement  fine  dans  la  paralysie  spi®® 
spastique.  Ch.  Ladame. 


MÉNINGES 

531)  Hémorragie  arachnoïdienne  Spinale  protopathique  che2 
vieillard,  par  G,  Étienne,  L'Encéphale,  n”  9,  septembre  1909  (8  pages,  ^  P  ' 
hors  texte). 

Femme  de  72  ans  (déjà  mentionnée  par  G.  Étienne,  et  par  A.  Rei»y 
II.  Vaivrand).  L’hémorragie  arachnoïdienne  spinale  protopathique  par 
d’artériole  dépendait  de  l’artériosclérose.  Considérations  sur  le  degré  de  “’jjj 
tion  sanguine  dans  les  ponctions  successives  (d’abord  plus  d’un  1/3  ; 

8  °/„);  réaction  lymphocytaire  surajoutée  du  liquide  céphalo-rachidien  J 
mule  cytologique  indiquant  une  tendance  à  la  guérison  empêchée  ici  P*"^ 
terrain  sénile.  M.  Perk>>*- 
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332)  Faux  cas  de  Méningite  cérébro-spinale.  Hémorragie  arachnoï¬ 
dienne  spinale  primitive  protopathique,  par  (i.  Étienne.  Société  de 
médecine  de  Nancy,  1“' juillet  1909.  Reçue  mèd.  de  l'Est,  p.  414. 

Pièces  provenant  d’une  femme  de  72  ans,  dont  l’observation  détaillée  est 
P'ibliée  dans  l’Encéphale  et  dans  la  Revue  médicale  de  l’Est  1909. 

M.  Perrin. 


333)  Des  Hémorragies  Arachnoïdiennes  Spinales  Protopathiques,  par 

H.  Vaivrand  et  A.  Uemy.  Revue  médicale  de  l’Est,  n”  17,  p.  530-534,  et  n”  18, 
P-  368-575,  1909  (1  fig  ). 

A  propos  de  l’observation  ci-dessus  qu’ils  commentent,  les  auteurs  font  l’his- 
orique  de  la  question.  Cette  variété  d’hémorragie  est  excessivement  rare  :  la 
'tlérature  n’en  contenait  que  trois  exemples  certains  dus  à  Ollivier  (d’Angers), 
allot.  Binard.  L’observation  recueillie  dans  le  service  de  G.  Étienne  est  celle 
^  une  femme  de  72  ans,  très  artérioscléreuse  qui  présentait  des  signes  de  ménin- 
Sisme  et  chez  laquelle  la  ponction  lombaire  ramena  un  liquide  uniformément  et 
ortement  teinté,  qui  jaillit  sous  une  certaine  pression;  son  évacuation  soulagea 
®  malade,  mais  les  accidents  se  reproduisirent  quelques  jours  après  et  nécessi- 
®i‘ent  une  deuxième  ponction;  elle  finit  par  succomber.  A  l’autopsie  on  cons¬ 
ole  la  rupture  d’une  petite  artériole  collatérale  à  la  hauteur  de  la  IV"  vertèbre 
°mbaire  ;  en  sus  de  la  teinte  du  liquide,  il  existe  trois  caillots  distincts. 

M.  Perrin. 


Mesure  de  la  Pression  du  Liquide  céphalo-rachidien  chez 
!•  homme  ;  appareils  et  technique,  par  J.  Parisot.  Soc.  de  méd.  de  Nancy, 
9  juin  1909.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  456-4-57. 


Au  lieu  des  manomètres  simples  employés  par  Quincke,  Ilellier  et  Sicard, 
uuteur  emploie  un  wianoî/iétre  douft/e  et  par  conséquent  de  dimension  réduite. 
®  plus  le  dispositif  permet  son  remplissage  préalable  jusqu’au  0  avec  une  solu- 
*un  de  NaCl,  d’où  utilisation  d’une  moindre  quantité  de  liquide  céphalo-rachi- 
‘en.  Un  branchement  latéral  permet  de  continuer  la  lecture  de  la  pression 
Pfiudant  que  la  ponction  se  continue.  M.  Perrin. 


^  Évolution  de  la  guérison  à  la  suite  du  traitement  opératoire  des 
Tumeurs  de  la  Méninge  médullaire,  par  II.  Oppknheim.  Neurol.  Cbtt., 
6,  p.  290-296,  1909. 

suite  d’opérations  infligeantàla  moelle  un  sérieux  traumatisme,  la  parésie 
*  uéiniparaplégie  peuvent  faire  place  à  une  paraplégie  flasque  totale.  Le  pro- 
stic  est  des  plus  graves  en  de  tels  cas  :  l’exilus  peut  être  en  effet  rapide.  Il 
r  ut  également  y  avoir  guérison,  mais  celle-ci  est  rarement  complète,  et  l’on 
Serve  en  général  un  certain  degré  de  parésie  spastique  persistante.  Il  peut 
J  survenir  un  fait  assurément  énigmatique  et  paradoxal,  c’est  t’inemion  du 
Wdrome  de  Brown-Séquard  consécutivement  à  l’opération.  On  voit  alors  la  para- 
**  passer  de  gauche  à  droite  ou  inversement,  ou  du  moins  les  phénomènes 
changer  leur  maximum  de  côté.  —  La  section  et  le  tiraillement  des 
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encore 


peuvent  déterminer  une  paralysie  dégénérative  de  muscles  fonctionnant 
antérieurement  à  l’opération. 


op.^^^'eut  et  dans  quel  ordre  s’établit  le  retour  des  fonctions  à  la  suite  des 
conduites  sur  la  moelle  avec  le  plus  de  ménagements  possibles?  — 
®  réponse  univoque  est  difficile;  voici  toutefois  ce  que  l’on  observe  en  général. 
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Les  douleurs  liées  à  la  tumeur  disparaissent  en.l'espace  de  quelques  jours;  leï- 
paresl/iéstes  déterminées  par  la  compression  de  la  moelle  et  des  racines  peuvent 
disparaître  immédiatement.  La  rétention  vésicale  cesse  également  presque  de 
suite.  Les,  troubles  moteurs  s’améliorent  rapidement;  il  est  fréquent  de  voir  In 
retour  de  la  motilité  s’effectuer  tout  d’abord  au  niveau  du  membre  contralatéral. 
L’anesthésie  rétrograde  survient  plus  vite  que  la  paralysie;  l’amélioration  des 
troubles  sensitifs  est  en  tous  cas  plus  intense,  plus  étendue  que  celle  des  troubles 
moteurs.  Dans  les  tumeurs  comprimant  la  moelle  en  arriére,  la  bathy anesthésie’ 
est  la  dernière  à  rétrocéder.  —  H  y  a  toujours  abaissement  de  Vhypcrtonie,  avec 
disparition  ou  du  moins  grave  diminution  des  réflexes  tendineux,  des  clonus, 
de  la  rigidité,  des  réflexes  de  Babinski,  d’Oppenheim,  de  Bechterew-Menilel.  La 
(],iminution  ou  l’abolition  de  ces  réflexes,  prononcée  principalement  sur  la 
membre  contralatéral,  fait  défaut  ou  est  en  tout  cas  souvent  bien  moindre  sur  l6; 
membre  homonyme. 

L’amélioration  post-opératrice  est-elle  définitive?  —  Il  n’en  est  pas  toujours- 
ainsi  malheureusement.  Souvent  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines  sc  manifeste 
cl,  nouveau  de  la  paresse  vésicale;  la  spasticité  reparaît,  les  douleurs  se  fouL 
sentir  à  nouveau  :  il  existe  des  troubles  sérieux  de  l’état  général  :  céphalééi- 
vomissements,  météorisme,  élévatipn.de  la  température,  accélération  du  pouls. 
On  peut  observer  du  nystagmus,  de  l'inégalité  pupillaire,  tous  les  symptômes- 
en  un  mot  d’une  méningite  septique.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidieu- 
montre  qu’il  n’en  est  rien  cependant.  Il  s’agit  seulement  d’une  méninyite  séreus^' 
simple  avec  hypersécrétion  du  liquide  céphalo-rachidien,  liée  à  l’acte  opératoire’ 
et  4  l’irritation  méningée  consécutive.  Ces  phénomènes  méningés  durent  ds* 
quelques  jours  à  quelques  semaines.  Leur  pronostic  est  en  général  bénin;  mai®’ 
il  peut  survenir  une  cystite  grave  ou  du  décubitus. 

L’ablation  de  la  tumeur  médullaire  peut  mettre  en  évidence  des  symptôme® 
masqués  auparavant  par  des  accidents  intenses  que  fait  disparaître  l’acte  opé*. 
ratoirc.  Il  en  est  ainsi  po.jr  Valaxie  des  membres  après  rétrocession  de  la  para¬ 
lysie.  —  La  (juérison  est,  complète  en  général. de  huit  à  douze  mois  après,  l’opé¬ 
ration;  mais  souvent  encore  se  décèle  au  niveau  du  membre  homolatéral  l’exU' 
tence  des  réflexes  de  Babinslu,  Oppenheini,  Jlendel. 

François  .Moutier. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

üdG)  Paralysie  Diphtérique  généralysée  tardive  suivie  de  mort  cbe® 
un  enfant  de  quatre  ans  et  demi,  par  F.  Salaueu.  Soc.  des  Sciences  méd,, 

’  Montpellier  médical,  li  mars  i'Md.  ’ 

Chez  un  enfant  de  4  ans  1/2,  qui  avait  eu  un  mois  avant  uçte  angine  4  faussa® 
membranes  non  traitée-  par  le  sérum  antidiphtérique,  apparaissent  les  syhlp' 
tûmes  d’une  paralysie  du  voile  du  palais  et  progressivement  des  signes  de  par®' 
tysie  bulbaire  et  de  paralysie  généralisée  avec  intégrité  de-  la  musculature  oetl' 
laire.  Des  injections  de  sérum  de  Uoux  paraissent  aiaener  une  accalmie;  puis  Is® 
symptômes  cardio-respiratoires  de  la  paralysie  dq  pneurno-gastrique  apparai®’ 
eent  et  l’enfant  meurt  dans  uqe  syncope.  L’intérêt  do  l’observation  réside 
la  rapidité  des  accidents  et  dans  l’étiologie  (angine  diphtérique  méconnue). 


ANALYSES 


^37)  Polynévrite  d’origine  Puerpérale  probable,  par  Rimbaud  et  Anglada. 
Société  des  Sciences  médicales,  H  juin  1900.  Montpellier  médical,  p.  135,  15  août 
1909. 

Cas  concernant  une  femme  de  36  ans;  la  polynévrite  scnsitivomotrice  s’est 
S'Ccompagnée  un  instant  d’une  localisation  pneumogastrique,  responsable  d’acci- 
<lents  cardiopulmonaires  passagers  présentés  par  la  malade.  La  notion  Je  puer- 
Peralité  étant  la  seule  que  l’on  puisse  relever  pendant  la  durée  de  la  maladie  et 
jours  qui  l’ont  précédée,  il  semble  qu’on  doit  lui  rattacher  la  polynévrite. 

E.  E. 

^38)  Sur  un  cas  d’Hystérie  Saturnine  suivie  de  Polynévrite.  Guérison 
la  Polynévrite,  persistance  des  troubles  Hystériques,  par 

Sablé.  Journal  des  Sciences  médicales  de  Lille,  an  XXXl,  n”  23,  p.  342-5-19,. 
■  6  juin  1908. 

Ces  manifestations  hystériques,  précédant  de  plusieurs  mois  l’apparition  d’une 
polynévrite  et  lui  survivant,  étaient  intéressantes  à  signaler. 

Le  saturnisme  fait  éclater  ces  accidents,  comme  toute  intoxication,  en  trou- 
ant  profondément  l’organisme,  en  diminuant  la  résistance  d’un  sujet  possédant 
Oejô,  l’hystérie  en  germe. 

Le  malade,  syphilitique,  alcoolique  probahlement,  était  d’ailleurs  un  terrain, 
ten  préparé  à  des  accidents  nerveux.  La  triple  association  signalée  depuis  long- 
®ps  permet  de  comprendre  pourquoi  cet  homme  dont  les  antécédents  nerveux 
eienl  nuis,  a  pu  présenter  des  accidents  aussi  graves  après  avoir  travaillé  seu- 
®ent  quatre  semaines  dans  la  céruse. 

,  y  a,  chez  ce  saturnin,  un  état  d’esprit  social,  expliquant  peut-être  la  per- 
**stance  de  cette  hystérie  toxique. 

Cet  homme,  déjà  âgé,  espère  obtenir  bientôt  une  place  à  l’asile  des  Incurables,, 
raison  de  son  infirmité;  il  n’a  donc  aucun  intérêt  à  voir  disparailrc  cette 
Paralysie,  il  est  tout  comme  les  blessés  inîlustriels  dont  l’impotence  fonctionnelle 
^  membre  se  prolonge  jusqu’à  l’obtention  de  la  rente  ou  du  capital.  Rrissaud 
*en  décrit  Cet  état  d’esprit  si  particulier  et  l’a  appelé  sinistrose.  C’est  la  raison 
PUquunt  la  persistance  des  accidents  paralytiques  chez  le  malade,  en  dépit  des 
6ns  habituels  de  la  thérapeutique  suggestive.  E.  F. 

Paralysie  du  Triceps  Sural,  impossibilité  de  soulever  le  corps 
®Ur  la  pointe  du  pied,  par  Rimbaud.  Montpellier  médical,  4  avril  1909. 

S  ^'oLservation  d’un  mâlade  âgé  de  51  ans,  qui  présente  une  paralysie 
usivement  limitée  au  groupe  postérieur  des  muscles  de  la  jambe.  Un  seul 
g.°“.v®ment  est  aboli  au  pied  droit  c’est  l'extension  du  pied  sur  la  jambe  ;  il 
^  git  d’une  paralysie  du  triceps  sural  due  à  une  névrite;  l’étiologie  en  est 
la  névrite  parait  consécutive  à  une  rupture  musculaire,  üans  les  com- 
pL  .  *’66  qui  suivent  l’exposé  de  l’observation  l’auteur  rappelle  le  mécanisme 
ysiologique  de  l’équilibre  et  du  soulèvement  du  corps  sur  la  pointe  du  pied  et 
^^ontre  le  rôle  du  triceps  sural  dans  cet  acte  ;  quand  ce  groupement  musculaire 
da  ^.**■^‘‘^■66,  aucun  muscle  ne  le  supplée  et  l'élévation  du  corps  sur  la  pointe 
Pi6d,  devient  impossible.  A.  Gaussel. 

Paralysies  du  Trijumeau  (Paralysies  du  nerf  masticateur  et 
^^^®Lhésie  de  la  'V'’  paire),  .par  L.  Lnoelua.ns  (Je  Lille).  Écho  médical  du 


an  Xlll,  n“  7,  p.  73,  14  février  1909. 


xpiif'^'^®  ‘^'ensemble  dans  laquelle  l’étiologie  et  la  symptomatologie  sont  parti- 
6rement  considérée.s,  E.  F. 
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S4i)  Hémispasme  facial  du  côté  droit  et  hémiplégie  faciale  gauche, 

par  ifoucHAUD  (Lille).  Journal  de  Neurologie,  n"  10,  1909, 

Chez  une  femme  de  32  ans,  se  produisit  une  paralysie  faciale  rhumatismale 
récidivante  et  bilatérale  :  la  droite  s’est  transformée  en  hémispasme,  et  la 
gauche  est  restée  flasque.  Les  lésions  dont  dépend  ce  double  symptôme  sont 
donc  extra-craniennes. 

Brissaud  et  Tanon  relatèrent  un  cas  cliniquement  pareil  (1905),  mais  qu* 
relevait  d’une  lésion  méningo-ihésocéphalique. 

Le  cas  relevé  par  Bouchaud  est  certainement  des  plus  rares. 

Paul  Masoin. 

342)  Spasme  de  la  Parole  articulée  avec  Hémispasme  facial  et 

Spasme  bilatéral  des  Muscles  du  Cou  et  de  la  Ceinture  ScapU' 

laire,  par  L.  Rimbaud  et  J.  Anglada  (de  Montpellier).  Nouvelle  Iconographie  de 

lu  Salpêtrière,  an  XXll,  n"  2,  p.  127-132,  mars-avril  1909. 

11  s’agit  d’un  homme  de  31  ans,  mineur,  présentant  un  spasme  fonctionnel  où 
interviennent  les  muscles  de  la  face  du  côté  gauche  et  du  cou  (sterno-cléido- 
mastoïdiens  et  pauciers),  de  la  partie  supérieure  du  tronc  (pectoraux,  trapèzei 
bras  et  épaules),  et  des  muscles  du  larynx.  En  ce  qui  concerne  ce  dernier,  lo® 
phénomènes  spasmodiques  impossibles  à  vérifier  objectivement  pendant  lo* 
crises  se  traduisent  par  les  troubles  dans  le  son  de  la  voix,  sans  phénomène^ 
respiratoires. 

Les  groupements  musculaires  mis  en  jeu  sont  sous  la  dépendance  de  nerf* 
différents  ;  facial,  spinal,  plexus  brachial.  Sauf  en  ce  qui  regarde  la  face  où  lo 
spasme  est  hémilatéral,  l’action  nerveuse  se  manifeste  synergiquement 
symétriquement. 

Les  auteurs  discutent  la  nature  du  trouble  moteur;  il  leur  semble  légitime  d® 
cataloguer  «  spasme  »  ce  phénomène  qui,  à  un  examen  rapide,  pouvait  paraUr® 
un  tic. 

Quant  il  déterminer  le  point  de  départ  du  spasme,  le  pourquoi  de  la  locali®®^ 
tlon  bilatérale  au  cou  et  aux  membres  supérieurs,  unilatérale  à  la  face,  ü 
semble  pas  possible  de  donner  une  explication  rigoureusement  valable.  Le  m»' 
lade,  qui  est  un  homme  intelligent,  assure  que  tous  les  phénomènes  actuellemeo^ 
constatés  ont  toujours  marché  progressivement  de  pair,  consécutivement  ù  1® 
fatigue  laryngée.  11  faut  donc  placer  le  départ  dans  la  région  laryngée  (la  dégd®' 
lition  peut  agir  aussi  par  passage  rétro-laryngé);  cela  ne  préjuge  rien  quanl  ù 
la  nature  exacte  du  phénomène  et  quant  à  sa  cause  essentielle. 

E.  Feindël. 


DYSTROPHIES 

543)  Un  cas  de  Myopathie  à  forme  Pseudo-hypertrophique  chez  l’f**. 
fant,  par  Gaujoux  et  Caruieu.  Soc.  des  Sciences  médicales  in  Montpellier  médte»  > 
7  mars  1909. 

Observation  détaillée  d’un  cas  de  myopathie  à  forme  pseudo-hypertrophifl**® 
et  discussion  du  diagnostic  différentiel  avec  les  atrophies  musculaires  m.yùloP® 
thiques  et  névritiques.  L’affection  évoluait  chez  un  enfant  appartenant  ù 
famille  dans  laquelle  on  n’a  jamais  observé  de  myopathie.  La  ponction 
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*  montré  l’intégrité  du  liquide  céphalo-rachidien,  le  traitement  (électricité  et 
iodure)  est  resté  sans  effet.  A.  Gaussel. 

344)  Myopathie  généralisée  avec  Pseudo-Hypertrophie  et  Atrophie. 

.  Hypertrophie  du  Cœur  observée  à  dix  ans  d'intervalle,  par  Vires  et 
Anglada  (de  Montpellier).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXII,  n“  3, 
p.  240-232,  mai-juin  1909. 

Longue  et  intéressante  observation  concernant  un  myopathique  observé  au 
début  de  la  maladie  et  10  ans  après,  à  un  stade  très  avancé. 

A  ce  moment,  la  myopathie  a  pris  chez  le  malade  une  amplitude  qui  tend  à 
occuper  tous  les  groupes  musculaires.  Le  cœur  lui-même  est  un  peu  touché. 
La  paralysie,  la  pseudo-hypertrophie  et  l’atrophie  se  répartissent  sur  la  plupart 
des  muscles  du  corps.  On  peut  encore,  dans  le  cadre  de  ce  tableau,  différencier 
■quelques  types  qui  se  fondront  bientôt  dans  l’ensemble  :  ce  sont  le  type  pseudo- 
Lypertrophique  de  Duchenne,  le  type  d’Erb,  le  type  de  Landouzy-Dejerine,  très 
légèrement  pour  ce  dernier;  il  en  est  d’autres,  difficiles  à  individualiser,  étant 
donnée  la  multiplicité  des  muscles  atteints  et  leur  degré  variable  d’altération. 
Cette  observation  est  intéressante  en  ce  sens  qu’elle  constitue  un  cas  de  plus  à 
1  appui  (Je  l’unité  nosologique  des  myopathies.  E.  Feindel. 

343)  Contribution  à  l’étude  de  la  Myopathie  à  forme  Pseudo-hyper- 
trophique  chez  les  enfants,  par  F.  Eyries.  Thèse  de  Montpellier,  n“  22, 
1909. 

Le  travail  de  M.  Eyriés,  documenté  et  suivi  d’une  bonne  bibliographie, 
■débute  par  l’exposé  très  détaillé  d’une  observation  personnelle  recueillie  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Baumel.  De  nombreuses  photographies  très  bien 
faites  complètent  heureusement  cette  description  clinique.  Après  avoir  réuni 
■un  certain  nombre  d’observations  l’auteur  rappelle  les  caractères  classiques  de 
fu  myopathie  à  forme  hypertrophique,  maladie  caractérisée  par  une  grande  fai¬ 
blesse  fonctionnelle  des  muscles  volontaires  avec  changement  de  volume  de  ces 
'Muscles  et  apparition  d’altitudes  spéciales,  lordose,  écartement  des  jambes,  dan¬ 
dinement,  manière  spéciale  de  se  relever.  11  s’agit  d’une  affection  souvent,  mais 
bon  toujours,  héréditaire. 

L’anatomie  pathologique  démontre  une  atrophie  musculaire  bien  carac- 
férisée  avec  hyperplasie  du  tissu  interstitiel.  La  pathogénie  de  cette  myo- 
'Puthie  et  ses  relations  avec  les  autres  types  d’atrophie  musculaire  est  incom¬ 
plètement  élucidée.  La  théorie  de  la  myopathie  primitive,  celle  de  la  myo- 
Puthie  consécutive  h  un  trouble  fonctionnel  du  myélaxe  ont  leurs  partisans. 

Les  divers  traitements  mis  en  œuvre,  électricité,  massage,  médicaments,  etc., 
^fistent  à  peu  prés  sans  effet.  A.  G. 

^^3)  Atrophie  musculaire  d’origine  Névritique  ou  Myopathique,  par 

Breton  et  Andrès.  Écho  médical  du  Nord,  an  Xlll,  n°  9,  p.  97,  28  février  1909. 

,  L’intérêt  de  cette  observation  semble  résider  en  la  difficulté  de  diagnostic.  Il 
Rgit  d’un  de  ces  cas  complexes,  à  propos  desquels  on  ne  peut  s’accorder  en 
bveur  d’une  myélopathie  et  pour  lesquels  l’on  se  demande  si  l’on  ne  peut 
^mettre  la  coexistence  d’une  myélopatÿe  chez  un  myopathique. 

La  différenciation  étiologique  entre  ces  deux  groupes  d’affections  n’est  donc 
P  R  tellement  évidente  qu’elle  s’impose  dans  tous  les  cas.  Il  semble  que  l’on 
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pourrait  grouper  toutes  les  atrophies  musculaires  progressives  et  les  affections 
connexes  sous  un  substratum  anatomique  commun,  l’altération  dégénérative  de 
tout  ou  partie  du  neurone  spino-musculairc.  E.  E. 

547)  Les  altérations  Musculaires  d’origine  Alcoolique,  par  Hinc  (Bille). 

7™  séance  xle  la  Société  suisse  de  Neurologie,  Berne,  mars  1909  (avec  planches  et 

[diotogrammes). 

Bing  distingue  très  nettement  entre  les  syndromes  musculaires  proprement  dits 
et  les  syndromes  relevant  d’une  altération  des  élémenls  nerveux,  en  d’autres 
termes  entre  les  polymyosites  et  les  polynévrites  alcooliques. 

L’auteur  cite  un  cas  personnel  étudié  à  fond  et  dont  il  démontre  d'excellents 
dessins  et  phologrammes. 

11  y  a  une  altération  iiidammatoire  du  périmysium  et  des  altérations  paren¬ 
chymateuses  d’intensité  moyenne  et  en  ilôts  disséminés. 

Les  muscles  les  plus  altérés  avaient  les  nerfs  les  plus  intacts,  d’où  Bing  conclut 
à  l’autonomie  marquée  des  altérations.  Ch,  Ladame. 

548)  Paralysie  ischémique  de  Volkmann,  par  B.  Eboeuicii  (de  Nancy). 

Archives  générales  de  Chirurgie,  avril  et  mai  1909  (29  pages,  il  ligures). 

Etude  d’ensemble  avec  huit  observations  personnelles  (dont  certaines  ont  été 
analysées  ici).  Conclusions  : 

ClinitjuemeiU,  l’affection  se  rencontre  toujours  chez  des  enfants  (de  3  ù  11  ans), 
dans  tous  les  cas  à  la  suite  de  la  constriction  d’un  appareil  à  fractures  trop 
serré  (14  fois  fractures  dé  l’avant-bras,  et  5  fois  fois  fractures  du  coude  dans 
une  statistique  de  Robert  Jones).  Exceptionnellement  compression  accidentelle, 
rouleau,  garrot. 

L’apparition  du  syndrome  date  du  troisième  au  liuitiéme  jour,  pratiquement 
au  lever  de  l’appareil. 

Les  douleurs  prémonitoires  parfois  très  vives  et  le  gonflement  préalable  sont 
notés  dans  chaque  observation,  ainsi  que  des  eschares  (à.  l’exception  d’un 
seul  malade). 

Le  tableau  cllùiqiie  est  toujours  le  môme  ;  main  en  flexion  sur  le  poignet, 
dernières  phalanges  en  flexion  forcée.  Lorsqu’on  augmente  la  flexion  du  po‘' 
gnet,  les  doigts  se  redressent  plus  ou  moins  ;  lorsqu’on  redresse  le  poignet,  6® 
se  fléchissent  encore  davantage.  Quant  on  veut  forcer  ces  mouvements  on  s® 
butte  contre  une  résistance  invincible  et  douloureuse  des  fléchisseurs  rétracté» 
et  raccourcis.  L’impotence  est  ordinairement  extrême  et  spontanément  incu¬ 
rable.  L’examen  électrique  est  normal. 

Anatomiquement,  la  paralysie'hschémique  do  Wolkmann  est  une  myosite  pn®' 
tiolle  des"  fléchisseurs  des  doigts,  provoquée  par  leur  compression  et  pouvant 
aboutir  à  la  gangrène  ou  à  des  ulcérations  superficielles.  Leur  suppuration  peu*’ 
s’accompagner  de  myosite  suppurée  totale  qui  détruit  alors  irrémédiablemcU*' 
lés  muscles. 

Thérapeutiquement,  les  cas  légers  peuvent  s’améliorer  ou  guérir  par  le  traite¬ 
ment  orthopédique,  consistant  essentiellement  dans  l’allongement  progressif 
caoutchouc  .des  muscles  rétractés,  aidé  pai’fois  par  l’allongement  des  tendon»- 
Mais  dans  les.  cas  graves,  l’auteur  considère  le  raccourcissement  des  os  <* 
l’avont-hras  comme  le  traitement  de  choix.  M.  PBKniN. 
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S49)  Intervention  Chirurgicale  dans  un  cas  de  Psychaigie  brachiale 
Hystérique.  Prétendue  Cote  cervicale,  par  A.  Stcherhak  (de  Varsovie). 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXII,  n°  3,  p.  283-288,  mai-juin 


Il  s’agit  d’une  hystérique  qui  fut  guérie  une  première  fois  Je  sa  psychaigie 
par  une  intervention  chirurgicale.  En  réalité  la  côte  cervicale  dite  réséquée  à. 
aette  occasion  n’avait  jamais  existé. 

Au  bout  de  quelques  mois  la  psychaigie  revient  telle  qu’elle  était  antérieure- 
■^ent;  cette  fois  ce  fut  un  traitement  psychique  qui  en  vint  k  bout  et  il  est  à 
remarquer  que  ce  traitement  fit  disparaître  l’atrophie  des  petits  muscles  de  la 
™ain  (atrophie  d’origine  mixte  hystéro-névritiquc)  et  des  secousses  musculaires 
(simulation  hystérique  des  contractions  fibrillaires  et  vasculaires)  ayant  évi- 
'lemment  pour  origine  la  suggestion  médicale.  E.  Feindel. 


550)  Un  cas  de  Boulimie  Hystérique.  Guérison  après  expulsion  d’un 
tœnia  imaginaire,  par  L.  Rimbaud.  Montpellier  médical,  3  octobre  1909. 

Il  s’agit  d’une  malade  nettement  hystérique  atteinte  de  boulimie  qu’elle  attri- 
‘'uait  à  la  présence  d’un  tœnia  bien  qu’elle  n’eût  jamais  rendu  d’anneaux.  On 
simula  une  séance  de  radiographie  et  par  un  artifice  très  simple  on  tira  sur 
PS'Pier  sensible  une  radiographie  représentant  un  abdomen  avec  l’image  d’un 
(Cette  image  avait  été  obtenue  facilement  par  l’interposition  d’un  ruban 
Ponge  pelotonné  entre  le  négatif  et  le  papier  sensible).  Le  diagnostic  paraissait 
se  confirmer  pour  la  malade.  Après  administration  d’une  purgation  et  d’une 
®iixture  amère  qui  simulait  le  tœnifuge  on  fit  semblant  de  radiographier  une 
seconde  fois  la  malade  et  on  lui  montra  un  cliché  d’où  le  tœnia  avait  disparu. 

®  ver  avait  d’ailleurs  ôté  mis  dans  le  vase  au  moment  où  la  malade  rendait  sa 
Porgation.  La  radiographie  confirmait  l’expulsion  du  parasite  intestinal. 

La  malade  guérit  de  sa  boulimie  :  après  sa  sortie  de  l’hôpital  elle  éprouva  de 
Jjpuveau  des  symptômes  qui  lui  firent  craindre  le  retour  du  tœnia.  Traitée  par 
isolement  et  la  psychothérapie  cette  malade  a  complètement  guéri. 

A.  Gaussel. 


Arthropathie  Hystérique.  Guérison  par  la  Suggestion  hypno¬ 
tique,  par  Rimbaud  et  Camus.  Montpellier  médical,  16  mai  1909. 


J  Une  jeune  fille  de  18  ans,  à  la  suite  d’une  hydarthrose  légère  du  genou  réalise 
®  tableau  complet  de  l’arthropathie  hystérique  :  les  stigmates  de  la  névrose 
^Oùfirjiient  le  diagnostic.  La  thérapeutique  mise  en  œuvre  (suggestion  à  l’état 
®  Veille,  puis  hypnose)  en  faisant  rapidement  disparaître  tous  les  accidents, 
montre  encore  plus  la  nature  hystérique  de  celle  arthropathie.  La  poussée 
gère  d’hydarthrose  a  été  la  cause  occasionnelle  de  la  localisation  au  genou  de 
®  te  manifestation  névrosique.  A.  Gaussel. 


Contracture  Hystérique,  par  Bousquet  et  Anglada.  Soc.  dq  Sciences 
méd.  in  Montpellier  médical,  1  mars  1909. 

des^  **^®**'  malade  atteint  de  contracture  généralisée,  rendant  toute  flexion 
articulations  impossible  :  la  raideur  empêchait  le  malade  de  se  tenir  assis 
As  la  Voiture  qui  l’a  amené  ;  cet  état  s’était  produit  déjà  une  première  fois. 
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La  crise  de  contracture  a  duré  deux  jours  :  l’absence  de  fièvre  et  de  réaction  du 
côté  du  liquide  céphalo-rachidien,  les  stigmates  d’hystérie  permettent  de  rap¬ 
porter  à  la  névrose  les  contractures.  A  un  examen  rapide  il  avait  semblé  que  les 
réflexes  tendineux  étaient  exagérés,  en  réalité  il  y  avait  fausse  exagération  de» 
réflexes  et  fausse  trépidation  épileptoïde.  A.  Gaussel. 

553)  Abolition  fonctionnelle  du  Réflexe  Patellaire,  par  Fr.  Wohlwill. 

Neurol.  Cbtt.,  nMi,  p.  567-573,  1909. 

11  s’agit  d’une  fillette  de  42  ans,  présentant  des  crises  d’hystérie,  chez 
laquelle  on  constata  l’abolition  puis  la  réapparition  des  réflexes  tendineux  du 
membre  inférieur.  11  n’y  avait  point  de  syphilis  chez  les  ascendants  et  la  ponc¬ 
tion  lombaire  donna  un  liquide  céphalo-rachidien  normal.  L’auteur  conclut  à  la 
possibilité  de  l’abolition  des  réflexes  tendineux  au  cours  de  l’hystérie. 

François  Moutier. 

554)  Le  soi-disant  Démembrement  de  l’Hystérie,  par  P.  Soulier.  Journal 

de  Neurologie,  n"  9,  4909  (43  p.). 

L’auteur  relève  les  principaux  arguments  invoqués  par  Babinski  dans  la 
récente  discussion  soulevée  à  Paris  et  s’attache  à  mettre  en  lumière  les  erreurs 
sur  lesquelles  —  d’après  lui  —  ils  reposent  :  erreurs  de  logique  et  erreurs  de 
fait. 

Erreurs  dc  logique  :  la  définition  de  Babinski  — dit  Sollier  —  est  insuffi¬ 
sante;  arbitraire  et  pratiquement  inutilisable  en  clinique,  pour  distinguer  l’hys¬ 
térie  des  autres  affections  qu’elle  peut  simuler. 

Répexes.  —  11  faut  distinguer  les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés! 

Les  réflexes  tendineux  :  les  réflexes  pathologiques  (réflexes  de  Babinski)  ne  se 
montrent  jamais  dans  l’hystérie.  Les  réflexes  tendineux  normaux  sont  souvent 
modifiés  en  plus;  en  moins  (?). 

Réflexes  cutanés  :  abolition  fréquente,  au  prorata  de  l’anesthésie.  Ceci  appui® 
la  théorie  physiologique  de  Sollier  sur  la  nature  de  l’hystérie. 

Stigmates.  —  Sollier  critique  à  son  tour  le  procédé  utilisé  par  Babinski  dans 
la  recherche  des  stigmates.  Le  moyen  de  savoir  la  vérité  sur  ce  point  consiste  k 
observer  le  sujet  sans  rien  lui  demander  ;  cet  examen  confirme  l’existence  de» 
stigmates  (anesthésies,  hyperesthésies,  etc.).  Ils  ne  sont  pas  le  fait  de  la  sug¬ 
gestion  médicale.  Déplus,  ces  troubles  de  sensibilité  superficiels  couvrent 
topographiquement  des  troubles  profonds  (paralysie,  contracture,  etc.). 

On  sait  que  Babinski  conteste  l’existence  des  points  hystérogènes.  Or  il  suffit 
dit  Sollier,  d’examiner  les  malades  sans  dire  quoi  que  ce  soit  pour  être  convaincu 
de  leur  existence. 

Sollier  conclut  au  maintien  des  «  stigmates  »  hystériques,  les  considérant 
comme  une  conséquence  primitive  et  naturelle  de  l’hystérie;  il  estime  le®** 
importance  clinique  et  médico-légale  telle,  qu’il  est  impossible  d’affirmer  1® 
nature  hystérique  d’un  trouble  quelconque  lorsqu’ils  n’existent  pas  parallèl®' 
ment  à  ce  trouble. 

Troubles  trophiques.  —  A  l’encontre  de  Babinski  qui  estime  que  l’hystérie  p®® 
elle-mêrrte  ne  fait  pas  de  troubles  trophiques  et  cutanés,  Sollier  relate  un  caso 
il  vit  des  bulles  de  pemphygus  se  produire  sous  ses  yeux  en  dehors  de  tout® 
supercherie  (voir  les  détails  dans  le  travail  in  extenso). 

Tels  sont  les  arguments  principaux  retenus  par  Sollier  dans  cette  intérc®* 
santé  causerie  développée  à  la  Société  belge  de  Neurologie.  Cette  causeriCi  ®*’ 
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Surplus,  fourmille  d’idées  personnelles  et  de  critiques  des  plus  sagaces  et  por¬ 
tant  autant  sur  le  fond  de  la  question  abordée  que  sur  certaines  conclusions 
adoptées  par  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Paul  Masoin. 

885)  Un  cas  de  Contracture  névrosique  chez  l’enfant,  par  Leenhardt  et 
Gaujoux.  Soc.  des  Sciences  médicales  et  Montpellier  médical,  21  février  1909. 

Observation  avec  présentation  de  photographies  d’une  malade  de  13  ans  qui 
présenta  brusquement  sans  cause  apparente  une  contracture  très  marquée  des 
®'uscles  de  l’épaule  droite.  La  déformation  qui  en  résultait  s’est  progressive- 
®6nt  exagérée.  Un  mois  et  demi  après  le  début  de  la  maladie  la  contracture 
paraissait  invincible.  A.  Gaussel. 

Considérations  sur  le  Torticolis  Mental,  par  P.  d’Albiousse.  Thèse  de 
Montpellier,  1908-1909. 

Cette  thèse  qui  a  pour  point  de  départ  deux  observations  de  malades  du  ser- 
de  M.  le  professeur  Grasset,  est  une  revue  d'ensemble  des  caractères  cli- 
“Jques  du  torticolis  mental  et  de  sa  pathogénie.  L’auteur  passe  en  revue  les 
'verses  interprétations  que  l’on  a  données  du  torticolis  mental  et  discute  en 
particulier  les  idées  de  MM.  Brissaud  et  Grassel.  Avec  ce  dernier  auteur  il 
®rcepte  la  division  en  tic  polygonal  et  en  tic  psychique  supérieur  et  recommande 
out  particulièrement  dans  le  traitement  du  torticolis  mental  (ou  mieux  du  tor- 
psychique)  la  psychothérapie  et  le  procédé  du  miroir. 

A.  Gaussel. 

S87)  Un  nouveau  cas  de  Torticolis  Mental,  par  L.  Rimbaud.  Soc.  des  Sc. 
méd.  et  Montpellier  médical,  3  janvier  1999. 

Observation  d’un  malade,  atteint  de  torticolis  psychique,  dont  le  point  de 
®Part  professionnel  semble  bien  démontré.  11  s’agit  d’un  cultivateur  occupé  fré- 
9  animent  à  porter  des  fardeaux  sur  l’épaule  gauche  et  qui  a  gardé  l’habitude 
■’ajeter  sa  tète  du  côté  droit.  Le  malade  corrige  son  tic  en  appuyant  ses 
Paules  contre  un  objet  résistant  (dossier  de  chaise,  mur,  etc.).  Un  côté  inté- 
des^^"'^  ast  l’association  chez  un  même  malade  de  ce  torticolis  psychique  avec 
mouvements  choréiformes  des  mains  et  de  la  face,  ce  qui  montre  les  liens 
■’aits  entre  les  deux  affections.  A.  Gaussel. 

Guérison  rapide  d’un  Tic  ancien  chez  l’enfant,  par  Leenhabdt, 
1909°^^  et  Maillet.  Soc.  des  Sciences  médicales  et  Montpellier  médical,  14  mars 

n  s  agj^  petite  malade  âgée  de  10  ans,  et  qui  présentait  depuis  deux  ans 
thé  d’acquiescement  ».  Traitée  d’abord  par  l’isolement  et  la  psycho- 

'’epie  brusque,  cette  enfant  ne  parut  pas  du  tout  s’améliorer.  On  essaya  alors 
méthode  de  persuasion  et  de  rééducation  :  l’enfant  a  été  guérie  en  15  jours  et 
•"*>8  ce  moment  le  tic  ne  s’est  pas  reproduit.  A.  G. 

^®*‘amyoclonus  multiplex  voisin  du  type  de  Priedreich  chez  un 
P  .^ital  suite  de  Traumatisme,  par  Sizaret  (de  Rennes)  et  G.  RAVAHiT(de 
itiers).  Société  médico-psychologique,  24  mai  1909.  Annales  médico-psycholo- 
"Ws,  an  LXVII,  n«  1,  p.  94,  juillet-août  1909. 

*^®tte  observation  concerne  un  homme  de  28  ans  qui  présente  des  paroxysmes 
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d’agitation  et  très  fréquemment,  sinon  habituellement,  des  secousses  myoclo^ 
niques. 

Le  paromyoclonisme  de  ce  malade  se  distingue  par  des  particularités  assez 
nombreuses  du  paramyoclonus  de  Kriedriech. 

Le  malade  a  subi  un  traumastime  violent  à  l’àge  de  12  ans;  néanmoins  pen¬ 
dant  deux  ans  il  continua  son  métier  de  garçon  de  ferme;  à  ce  moment  la  maladie 
apparut  d’emblée  à  la  période  d'état  avec  secousses  extrêmement  violentes  dans 
tous  les  membres. 

De  plus,  de  temps  en  temps,  le  malade  perd  subitement  connaissance  et, 
revenu  ii  lui,  ne  se  rappelle  plus  rien;  pendant  ces  crises  il  a  des  convulsions  et 
se  mord  la  langue.  Feindel. 

660)  Contribution  à  l’étude  du  Tremblement  essentiel  Héréditaire, 

par  M.  CHiîYOAnn.  Thèse  de  Montpellier,  n“  20. 

Le  tremblement  héréditaire  essentiel  est  caractérisé  par  deux  éléments  étio¬ 
logiques  principaux,  l’hérédité  d’une  part  et  l’absence  de  cause  apparente 
d’autre  part.  C’est  un  tremblement  assez  lent,  à  petites  oscillations,  survenant 
dans  le  jeune  dge,  ce  qui  le  distingue  du  tremblement  sénile  et  qui  est  égale¬ 
ment  facile  de  différencier  du  tremblement  de  la  paralysie  agitante,  de  la  sclé¬ 
rose  en  plaques,  de  la  maladie  de  Basedow,  des  alcooliques,  etc.  La  cause  reste 
inconnue  ;  on  ne  trouve  pas  toujours  chez  les  sujets  ou  leurs  ascendants  le® 
tares  mentales  que  l'on  a  coutume  d’invoquer  dans  les  cas  de  névropathie  à 
étiologie  obscure.  La  thèse  de  M.  Cheylard  rappelle  tous  ces  caractères  cliniqu®® 
du  tremblement  héréditaire  essentiel  et  apporte  quelques  observations  inédites- 
elle  ne  renferme  rien  de  nouveau  en  ce  qui  concerne  la  pathogenie  de  cette  m®'' 
ladie.  A.  Gaossel. 


661)  Anatomie  pathologique  de  la  Chorée  de  Huntington,  par  Kolfin- 
/.  fiir  Psychol.  und  Neurol.,  Biid.  Xll,  lift.  2  et  2,  Bs.  67-68,  4  Texllig.,  II 
1908. 


La  chorée  de  Huntington  est  l’expression  d’une  maladie  diffuse  du  systéfA® 
nerveux  central,  principalement  du  cerveau.  Elle  se  développe  sur  un  terrain 
dégénératif,  c’est-ii-dire  sur  un  encéphale  défectueux.  Ce  défaut  se  traduit  p®* 
des  anomalies  structurales.  On  relève  en  effet  un  arrêt  de  développement  <* 
cortex  :  certains  territoires  ont  conservé  un  aspect  infantile;  des  types  cell®’ 
laircs  juvéniles  s’observent.  En  certaines  régions  du  cortex  comme  des  g®” 
glions  de  la  hase  peut  môme  se  noter  une  véritable  atrophie.  On  peut  en  revancb® 
rencontrer  des  zones  en  voie  de  prolifération  névroglique.  Les  régions  ab'’ 
rieure  et  inférieure  du  cerveau  semblent  plus  atteintes  que  les  régions  po®^ 
rieure  et  inférieure.  Fbançois  Moutier. 


562)  A  propos  de  recherches  Ergographiques  dans  la  Chorée  aV 
troubles  Mentaux,  par  Marie  et  Meunier.  Société  de  Psychologie,  3 
1908.  Journiil  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n“  4,  p.  334-3  >. 
juillet-aoilt  1908. 


Dans  les  cas  des  auteurs  les  troubles  moteurs  choréiques  ont  montré  1**^^ 
influence  sur  les  tracés  ergographiques  en  agissant  non  par  eux-mêmes,  m  ^ 
par  modification  des  impulsions  corticales.  On  comprend  que  des  phénom® 
moteurs  aussi  importants  que  les  mouvements  choréiques  ne  puissent  aile® 
répercussion  corticale.  L’innervation  centripète  et  centrifuge  se  fait  au  moyeb 
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fêlais  spinaux  bulbaires  et  corticaux;  qu’un  quelconque  de  ces  points  soit  lésé, 
el  le  trajet  tout  entier  s’en  resenlira  fatalement. 

_  Les  troubles  mentaux,  n’ayant  en  eux-mêmes  rien  de  spécial  à  l’état  de  chorée, 
^en  constituent  pas  moins  une  preuve  de  l’altération  de  certaines  cellules  corti- 
fales  et  de  leurs  dendrites;  cette  altération  peut  être  définitive  ou  passagère, 
selon  le  cas.  L’un  des  phénomènes  n’est  pas  cause  de  l’autre,  mais  troubles  psy¬ 
chiques  et  moteurs  sont  l’expression  d’une  double  modalité  d’altérations  domi¬ 
nantes  de  l’encéphale  se  différenciant  en  cela  des  cas  de  chorée  pure,  dont  l’al- 
Icration  serait  limitée  à  l’axe  spinal.  Feindeu. 
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'^6.1)  Étude  de  la  Race  en  Psycho-pathologie,  par  11.  Kirdy.  New-York  psy- 
Uiialricnl  Soriety,  (i  janvier  1900.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse.,  n”  8, 
P- ^71,  aoiU  1909. 

Cette  étude  a  porté  sur  1  403  malades  venant  de  la  ville  de  New-York,  où  toutes 
®  races  et  toutes  les  nations  sont  largement  représentées. 

après  l’auteur,  les  Irlandais  sont  particulièrement  sensibles  à  l’alcool  et  ils 
^nnt  facilement  de  la  folie  alcoolique,  deux  fois  plus  souvent  que  les  hommes 
nnlres  nations;  ils  font  aussi  très  facilement  de  la  sénilité  cérébrale  et  des 
^  ^choses  organiques. 

hes  juifs  ne  présentent  jamais  de  la  folie  alcoolique.  Mais  ils  présentent  fré- 
les  p.sychoses  fonctionnelles,  la  folie  maniaque  dépressive,  la  démence 
Cüce,  les  troubles  constitutionnels  et  les  différentes  formes  de  dépression 

'dentale. 

CAez  les  nèyres  la  paralysie  générale  se  fait  voir  plus  fréquemment  que  dans 
quelle  autre  race;  chez  eux  il  y  a  peu  de  délires  alcooliques;  le  nègre 
peu  sujet  aux  psychoses  fonctionnelles  comme  la  folie  maniaque  dépressive. 


''oit  beaucoup  d’Allemands  atteints  de  paralysie  générale. 


J.  ^0  d’Italiens  sont  paralytiques  généraux;  peu  sont  atteints  de  folie  alcoo- 
aùe  Parmi  eux  il  y  a  surtout  beaucoup  d’épileptiques  et  ils  fournissent 
°^hre  de  cas  non  classés. 

est  chez  les  Anglais  qu’on  voit  le  plus  de  démence  précoce, 
fol-®®  ^''raéricains  ne  présentent  pas  de  particularités  bien  marquées;  mais  la 
Une  dépressive,  la  paralysie  générale  et  la  folie  alcoolique  atteignent 

Proportion  assez  élevée  chez  des  individus  dont  les  parents  sont- nés  aux 

’l’HOMA. 


lacteurs  étiologiques  des  Psychoses,  par  Wiij 
J.^'York  psychiatrical  Society,  (i  janvier  1909.  The  Journal  of  n 
f^*8ease,  n"  8,  p.  470,  août  1909.  ' 
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groupe  fie  folie;  cependant,  dans  les  états  de  dépression,  les  facteurs  menlaus, 
et  les  facteurs  physiques  sont  équivalents.  Chez  les  femmes  les  facteurs  mentaux 
prédominent  pour  la  détermination  de  la  folie  maniaque  dépressive,  dans  les 
états  de  dépression  et  dans  le  groupe  de  la  démence  précoce.  ïhoma. 

563)  La  Base  Anatomique  des  Psychoses,  par  Ch.  Ladame  (Ilel-Air, 

Genève).  Rapport  présenté  à  lu  II''  Réunion  de  la  Société  suisse  de  Neurologift 

Zurich,  7  novembre  1909. 

Existe-t-il,  comme  base  anatomique  des  maladies  mentales,  des  lésions  céré¬ 
brales  typiques,  constantes  et  faciles  à  démontrer? 

Est-il  possible  d’attribuer  la  priorité  au  trouble  psychique  ou  à,  la  lésion 
organique  dans  la  genèse  des  psychoses? 

C’est  à  ces  deux  questions  que  l’auteur  va  répondre. 

Pendant  longtemps,  et  aujourd’hui  encore,  on  fait  des  difficultés  pour 
admettre  que  les  psychoses,  maladies  de  l’âme,  ont  des  lésions  organiques- 
Comme  de  nombreuses  observations  constatent  de  plus  en  plus  incontestable¬ 
ment  ces  lésions,  les  partisans  de  l’origine  psychique  des  psychoses  revendiquent 
pour  ces  affections  la  priorité  des  troubles  psychiques.  C’est  un  point  qui  sera 
examiné  dans  la  seconde  partie  de  ce  travail. 

Un  premier  fait  à  retenir  :  le  cerveau  des  aliénés  atteints  de  délire  aigu  et 
décédés  dans  l’espace  d’une  semaine  après  le  début  de  la  maladie,  présente  des 
altérations  souvent  considérables  de  ses  éléments  cellulaires,  mis  en  évidence 
par  des  méthodes  spéciales  (Scbarlachrot). 

Autre  fait  :  les  altérations  nerveuses  produites  expérimentalement  (rage  des 
laboratoires,  fatigue  prolongée,  divers  toxiques)  sont  constantes  et  très  précoces. 

Les  recherches  des  physiologues  et  en  particulier  celles  de  Gley  montrent 
aussi  des  modifications  dues  au  fonctionnement  du  cerveau  normal  pendant  1® 
travail  de  cet  organe. 

Ces  faits  permettent  de  conclure  que  tout  processus  mental  normal  et  patho¬ 
logique  a  un  corrélatif  organique,  que  ce  soit  une  modification  passagère  dans 
le  chimisme  cellulaire,  un  trouble  dynamique  ou  une  altération  irrémédiable, 
mort  des  éléments  cellulaires. 

Nous  pouvons  d’ores  et  déjà,  affirmer  qu’il  n’y  a  pas  une  affection  mentale 
pour  laquelle  on  ait  trouvé  l’écorce  cérébrale  indemne  de  toute  altération, 
celle-ci  varie  naturellement  d’intensité  et  de  localisation. 

Les  lésions  frappent  tous  les  tissus,  mais  dans  certains  cas  le  tissu  connec- 
tivo-vasculaire  est  plus  particulièrement  lésé,  tandis  que  dans  d’autres  cas  c’est 
la  lésion  parenchymateuse  qui  est  la  plus  accentuée. 

Ceci  correspond  aussi  aux  divisions  cliniques  de  psychoses  dites  fonction¬ 
nelles  et  psychoses  dites  organiques. 

Il  est  difficile  de  faire  rentrer  certaines  formes  dans  l’un  ou  l’autre  de  ce® 
deux  groupes;  en  effet,  elles  appartiennent  à  un  moment  de  leur  évolution 
psychoses  fonctionnelles  ou  parenchymateuses  et  plus  lard  aux  psychoses  org®' 
niques. 

La  classification  des  maladies  mentales  ne  peut  être  que  tout  ce  qu’il  y  ® 
de  plus  transitoire  tant  que  les  données  de  l’anatomie  pathologique  ne  seroO 
pas  plus  avancées. 

Nous  estimons  que  la  méthode  vraie  pour  arriver  à  un  résultat  dans  o® 
domaine,  c’est  l’élude  des  altérations  cérébrales  faite  à  l’aide  des  données  arcb> 
tectoniques  de  Brodmann. 
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Pour  cela,  il  faudra  examiner  le  cerveau  des  aliénés  en  entier  par  la  méthode 
des  coupes  sériées. 

L’étude  de  l’encéphale  des  aliénés,  par  ce  procédé  seulement,  nous  révélera 
jour  ce  qu’en  vain  on  a  cherché  jusqu’ici  dans  les  petits  fragments  du 
cerveau  prélevés  dans  toutes  les  régions  de  l’écorce. 

Une  vue  d’ensemble  nous  fait  actuellement  défaut,  tant  pour  la  pathologie 
que  pour  les  particularités  de  constitution  individuelles  qui  président  aux  diffé¬ 
rences  psj'chologiques  des  individus  normaux. 

L’idée  de  la  localisation  possible  des  lésions  dans  certaines  couches  seulement 
de  l’écorce  commence  à  être  prise  en  considération.  Citons  entre  autre  le  cas  de 
chorée  dans  lequel  Kôlpin  trouva  que  la  couche  granuleuse  de  l’écorce  avait 
eubi  un  arrêt  de  développement. 

Nous  devons  cependant  avouer  que  nous  savons  bien  peu  de  chose  encore 
pour  ce  qui  concerne  la  lésion  précise  des  différentes  psychoses,  nous  ne  con¬ 
naissons  de  la  vie  du  cerveau  que  l’image  de  sa  mort  ! 

2'  Queiiion.  —  Qui  des  deux  est  primaire  de  la  lésion  anatomique  ou  du 
tremble  psychique? 

Pour  les  uns  c’est  le  trouble  psychique,  pour  les  autres  c’est  la  lésion  anato- 
niique  qui  provoque  les  troubles  psychiques. 

Les  renseignements  nous  manquent,  à  notre  avis,  pour  trancher  la  question 
dans  un  sens  ou  dans  l’autre. 

Les  cas  de  psychose  aigue  eux-mêmes  ne  peuvent  nous  fournir  la  réponse 

demandée. 

Les  recherches  expérimentales  nous  montrent  bien  que  les  altérations  cellu¬ 
laires  sont  très  prématurées,  mais  nous  ne  sommes  loin  de  nous  croire  en  droit 
de  porter  strictement  ces  faits  dans  le  domaine  de  l’observation  psychique  de 
•'homme. 

UoDslatons  toutefois  que  les  partisans  les  plus  compétents  de  la  priorité  des 
eoubles  psychiques  (Jung)  finissent  par  admetre  un  X,  une  toxine  comme  cause 
primaire  pour  expliquer  la  genèse  des  psychoses,  de  la  démence  précoce-en 
Particulier. 

•în  dépit  des  apparences  donc,  ni  l’expérimentation,  ni  l’observation  ne 
admissent  des  faits  assez  nombreux  et  assez  concluants  pour  qu’il  soit  scienti- 


•••luement  possible  de  considérer  l’un  ou  l’autre  des  deux  facteurs  anatomique 
"a  psychique  comme  le  générateur  unique  des  psychoses. 

Ch.  Ladamk. 


dh)  La  Nervosité  dans  la  classe  Ouvrière  contemporaine  (Die  Nervo- 
sitiit  der  heutigen  Arbeiterschaft),  par  M.  Lakhu  (Berlin).  Allgzeit.  f.  Psych.  u. 
Neurol.,  vol.  LXVl,  fasc.  1,  p.  d,  1909. 

^  Los  conditions  de  la  vie  et  du  travail  modernes  ont  des  changements  très 
'lisques  et  qui  n’atteignent  plus,  comme  dans  le  temps,  certains  groupes 
riaux ^  mais  la  masse  entière  du  peuple;  non  seulement  les  esprits  d’élite, 
tout  le  prolétariat  nouvellement  apparu,  aussi  la  répercussion  est  intense 
désordres  produits  par  le  machinisme  et  l’industrie  modernisés, 
ciri^*  qu’en  connaissant  bien  les  causes  de  cet  état  de  chose  que  le  méde- 
l'ourra  faire  œuvre  utile  et  surtout  une  prophylaxie  plus  appropriée  au  but. 

Ch.  Ladame. 
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5()7)  Les  Lacunes  Mentales,  par  0.  Decrouy.  Journal  de  Nruroloijie,  ii"  8, 
Bruxelles,  d!)09. 

L’auteur  reprend  les  idées  développées  déjà  antérieurement  par  lui  relatives 
à  la  classification  des  anormaux.  11  propose  une  classification  biologique,  com¬ 
prenant  quatre  groupes  ;  1"  les  irréguliers  des  sens;  2“  les  irréguliers  du  mou¬ 
vement;  3°  les  irréguliers  mentaux;  et  4°  les  irréguliers  des  sentiments.  Chacun 
de  ces  groupes  offrant  à  son  tour  des  subdivisions  de  degré  :  insuffisance, 
déviation,  perte  graduelle.... 

Decroly  justifie  sa  classification  et  s’attache  particuliérement  à  la  subdivi¬ 
sion  des  insuffisants  mentaux.  Il  les  subdivise  encore  en  prenant  pour  base  la 
hiérarchie  des  opérations  psychiques  ;  réception  sensorielle,  l’association 
simple,  l’élaboration  des  jugements,  la  faculté  d’abstraction.  Nous  sommes 
donc  loin  de  la  trilogie  *  idiotie,  imbécillité,  débilité  mentale  »,  autant  que  de  la 
différenciation  basée  sur  l’attention  (Sollier),  sur  la  nature  des  instincts,  ou  sur 
une  vague  symptomatologie  psycho-clinique.  L’auteur  s’éloigne  ici  de  Binet  et 
Simon  qui  admettent  encore  comme  suffisamment  précis  les  termes  idiotie, 
imbécillité  et  débilité  mentale. 

La  seconde  partie  de  ce  travail  est  une  observation  très  minutieuse  au  point 
de  vue  psychologique  d’un  sujet  qui,  à  côté  de  réelles  qualités  intellectuelles  et 
morales  offre  des  lacunes  énormes,  aboutissant  à  ce  résultat,  que  l’enseigne¬ 
ment  de  la  lecture  et  de  l’écriture  sont  extrêmement  difficiles  chez  lui,  " 
lacunes  des  plus  bizarres  et  qui  demeurent  absolument  invariables  depuis  pim 
sieurs  années.  De  pareilles  observations  psycho-cliniques  on  doit  conclure  qne 
ce  ne  sont  pas  les  mêmes  cellules  cérébrales  qui^  président  à  toutes  les  opéra' 
lions  intellectuelles  quelque  similaires  qu’elles  puissent  paraître  au  point  de  vue 
psychologique  :  il  existe  des  «  lacunes  mentales  »,  de  véritables  t  trous  dans  la 
cerveau  »  —  psychologiquement  parlant,  auxquels  répondent  vraisemblable¬ 
ment  des  lacunes  cellulaires  correspondantes.  L’élude  des  •  lacunes  mentales  • 
est  des  plus  intéressantes  au  point  de  vue  psychologique  général,  et  particulié' 
rement  en  vue  de  l’amélioration  pédagogique  des  enfants  anormaux. 

Paui.  Masoin. 

StiS)  Observations  sur  les  poésies  d'un  Débile  intellectuel,  par  Euzit^eS 
et  Caizehgüks.  Soc.  des  Sciences  mèd.  et  Montpellier  médical,  22  août  1909. 

On  connaît  les  relations  que  l’on  a  établies  entre  le  génie  et  la  névros® 
d’autre  part,  les  médecins  aliénistes  ont  souvent  l’occasion  de  signaler  des  p>’®' 
ductions  artistiques  chez  leurs  malades.  Les  auteurs  rapportent  quclq^B* 
poésies  médiocres  d’un  pensionnaire  de  l’asile  et  rappellent  à  ce  propos  I®* 
principaux  travaux  sur  cette  question.  A.  G. 

509)  Un  cas  d’Épuisement  spécial,  par  Zangger  (/.arich).  Communication  à  ^ 
11°  Réunion  de  la  Société  suisse  de  Neurologie,  Zurich,  7  novembre  1909. 

Il  s’agit  d’un  jeune  Italien  de  20  ans  qui,  dans  un  accident  de  tunnel, 
enseveli  sous  terre  pendant  dix  jours,  ayant  de  l’eau  jusqu’aux  aisselles,  P®* 
de  toute  nourriture,  mais  qui  pouvait  boire  l’eau  qui  l’environnait  et  qui  edf 
de  l’air. 
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Zangger  décrit  l’état  corporel  et  psychique  du  jeune  homme  1  jour,  10  jours, 

50  jours  après  le  sauvetage. 

Ce  cas  est  intéressant  par  le  refroidissement  prolongé  et  progressif  auquel  le 
malade  fut  exposé  dans  ce  hain  d’eau  froide,  sans  aucune  nourriture. 

Intéressant  aussi  le  fait  que  les  fonctions  nerveuses  se  soient  si  rapidement 
réinstallées, 

_  24-36  heures  après  le  sauvetage,  les  mouvements  musculaires  furent  pos¬ 
sibles  tandis  qu’il  y  avait  des  troubles  trophiques  des  téguments,  qui  finirent 
par  des  cicatrices  et  qui  ne  guérirent  que  des  semaines  après.  lien  eut  aussi  des 
douleurs  intenses  pendant  les  premiers  jours,  avec  sensations  de  pulsation  dans 
les  os  et  les  articulations. 

Ce  cas  est  un  exemple  de  la  conception  actuelle  des  états  d’épuisement,  au 
point  de  vue  psychique  :  réduction  de  l’attention,  du  pouvoir  de  reproduction,  de 
1  orientation,  avec  quelque  excitation  motrice,  sans  sensation  d’anxiété. 

l^as  de  fausses  interprétations,  |)as  d’éléments  étrangers  en  un  mot. 

Ce  qui  frappe  au  début,  c’est  le  sentiment  de  quiétude  et  de  contentement. 
Ca  simplicité  du  tableau  semble  provenir  de  l’absence  d’un  composant  toxique. 

Ch.  Ladame. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

^^0)  Le  mal  de  tête  dans  la  Démence  Précoce  (Der  Kopfschmerz  bei  der 

Hementia  praecox),  par  Tomaschi  (ïreptow).  Allg.  z.  f.  Psycli.  u.  Neurol., 

vol.  LXV,  fasc.  5,  p.  778,  1908. 

Les  conclusions  suivantes  résument  les  observations  de  l’auteur  : 

Le  mal  de  tête  est  un  symptôme  des  plus  communs  dans  la  démence  précoce 
^■ussi  bien  au  cours  qu’au  début  de  la  maladie. 

Le  mal  de  tête  dans  la  démence  précoce  vient  à  l’appui  de  la  théorie  qui  admet 
'l'ie  la  démence  précoce  est  une  maladie  par  auto-intoxication. 

Ch.  Ladame. 

Un  cas  de  Démence  Précoce  après  40  ans,  par  Oeconomakis 
(d’Athènes).  Zenlralblatt  f.  Nercenheilkimde,  1909. 

Lans  le  cas  relaté  dans  ce  travail,  la  démence  précoce  se  présente  comme  une 
"maladie  familiale,  qui  avait  atteint  deux  frères  d’une  famille  à  hérédité  psycho¬ 
pathique,  l’un  k  l’àge  de  40  ans,  l’autre,  dont  l’observation  est  donnée  en 
®^lail,  après  les  40. 

Outre  le  fait  bien  remarquable,  du  début  de  la  psychose  k  un  âge  tellement 
avancé,  dans  la  même  famille,  est  encore  à  remarquer  que,  chez  ce  dernier 
^'aalade,  tout  essai  d’une  ponction  lombaire  resta  toujours  sans  résultat,  et 
®*'aore,  que,  au  commencement  de  la  psychose,  le  patient,  dont  il  s’agit,  pré- 
a*nia  une  inclinaison  acharnée  au  spiritisme,  qui,  d’après  l’auteur,  ne  doit  être 
aavisagé  comme  facteur  étiologique,  mais  comme  une  manifestation  morbide 

8  la  psychose  même,  déjà  établie.  A. 
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572)  Étude  de  Psychologie  comparée  sur  la  Capacité  Mentale  dans 
des  cas  de  Démence  précoce  et  de  Folie  alcoolique,  par  H. -A.  Cotton. 
New-York  psychiatrical  Society,  3  mars  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental 
üüease,  n"  8,  p.  480,  août  1909. 

Le  test  mis  en  usage  est  celui  de  Kræpelin.  Ce  sont  des  additions  de  nombres 
d’un  seul  chiffre  faites  pendant  5  minutes  et  continuées  après  5  minutes  de 
repos;  l’unité  des  mesures  est  l’addition.  Le  compte  du  nombre  des  additions 
montre  des  différences  considérables  entre  les  trois  groupes  de  sujets  en  expé' 
riencc  :  déments  précoces,  délirants  alcooliques  et  individus  normaux.  La  faligaf 
se  produit  très  vite  chez  les  alcooliques,  bien  plus  vite  que  chez  les  normaux! 
les  déments  précoces  ne  se  fatiguent  pas.  Le  repos  est  favorable  aux  alcooliques 
et  aux  normaux,  il  est  mauvais  pour  les  déments  précoces  qui  travaillent  plus 
mal  après  le  repos  qu’avant.  L’impulsion  volontaire  est,  chez  les  déments  pr^' 
coces,  extrêmement  réduite.  Thoma. 


573)  A  propos  du  pronostic  de  la  Démence  précoce  (Zur  Prognoses- 
tellung  bei  der  Demenlia  praccox),  par  Marie  Zaulocka  (Zurich).  Allgem.  s.  f- 
Psych.  U.  Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  3,  p.  318,  1908. 

L’auteur  utilise  les  observations  médicales  de  l’asile  du  Hurgholzli,  elle  s. 
compulsé  647  dossiers  de  malades  qu’elle  classe  dans  le  tableau  suivant  : 

Total.  Hoinmes.  Fcmmca. 


Hébèpliérénio  ....  *  (206)  243  (38  «/o)  dont  (81)  97  (30  »/.)  (125)  146  (48  "/•)• 

Catatonie .  *  (174)  239  (37  "/o)  —  (119)  162  (42  »/.)  (55)  77  (25  »/.). 

Doin.  paranoïde.  .  *  (135)  165  (25  "/")  —  (67)  83  (28  "/.)  (68)  82  (27  »/.)• 

Les  chiffres  avec  *  et  entre  parenthèses  sont  ceux  des  cas  utilisés  pour  le  pr«' 
sent  travail. 

Voici  un  autre  tableau  qui  indique  le  nombre  respectif  des  déments  pour  l^s 
trois  formes  de  la  démence  précoce  : 

Total.  Hommes.  Eemmos. 


Ilcbéplirénie....  119(58»/.)  44(21»/.)  43(21"/,,). 

Catatonie .  101  (58  »/„)  26  »/»)  47  (27  »/.). 

Déni,  paranoïde.  87  (65  »/.)  22  (16  "/„)  26  (19  »/.). 

Le  60  »/„  environ  des  cas  de  démence  précoce  est  frappé  de  démence  légè*’® 
apres  le  premier  accès  de  maladie.  Le  18  "/„  est  frappé  de  démence  moyenne 
et  le  22  »/.  de  démence  grave. 

La  forme  de  la  maladie  a  une  certaine  influence  sur  la  terminaison  du  pf®' 
mier  accès.  Chez  les  hommes  la  catatonie  a  le  plus  mauvais  pronostic,  la  dé‘ 
mence  paranoïde  le  meilleur,  l’hébéphrénie  tient  le  milieu. 

Chez  les  femmes  la  catatonie  ne  paraît  pas  si  grave. 

11  y  a  un  rapport  certain  entre  le  mode  de  début  de  la  maladie  et  le  degT® 
démence.  Les  cas  insidieux  et  chroniques  ont  le  plus  mauvais  pronostic, 
contre,  les  cas  à  début  aigu  peuvent  revenir  plus  facilement  au  statu  quo  anlt> 
la  santé  (en  ne  considérant  que  les  cas  d’asile)  : 


Aigu .  123  (73  »/.)  26  (16  »/„)  19  (11  »/,) 

Moyen .  25  (76  »/.)  5  (15  »/.)  3  (9  «/„) 

Chronique .  154  (50  »/.)  59(19»/.)  93(31»/.) 


Uuant  à  l’ilge,  on  peut  dire  que  le  pronostic  est  grave  quand  la  m 
débute  avant  la  puberté  et  après  35  à  45  ans. 

L’anisochorie  semble  assombrir  quelque  peu  le  pronostic  (!). 

Le  pronostic  ne  parait  pas  être  influencé  par  l’état  corporel  antérieur. 


aladi® 
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Par  contre  l’état  mental  antérieur  a  certainement  une  importance  marquée. 

Les  caractères  fermés,  rentrés  en  eux-même  ont  un  mauvais  pronostic. 

Les  gens  nerveux  ont  un  pronostic  relativement  bon. 

Le  degré  de  l’intelligence  ne  semble  pas  influencer  le  pronostic. 

Les  causes  occasionnelles  que  nous  signalons  ne  paraissent  pas  avoir  une 
•nfluence  sur  la  terminaison  de  la  maladie.  Ch.  Ladame. 

L’importance  médico-légale  de  la  Démence  Précoce  (Die  foren- 

risehe  Bedeutung  der  Dementia  praecox),  par  K.  Sartobius.  Allgem.  z.  f.  Psych. 

«•  Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  p.  GCG,  1908. 

Sartorius  passe  en  revue  un  certain  nombre  de  déments  précoeesqui  entrèrent 
conflit  avec  la  loi.  Sur  831  cas  de  démence  précoce  entrés  dans  les  dix  der- 
•Beres  années  de  la  clinique  psycliiatrique  de  Francfort,  ii  furent  des  cas 
’^édico-légaux. 

Le  délit  le  plus  courant  est  le  scandale  public,  puis  par  ordre  de  fréquence,  le 
la  mendicité,  coups  et  blessures,  escroqueries,  faux,  désertion,  attentat  aux 
■^œurs,  assassinat,  prostitution. 

On  voit,  dit  l’auteur,  l’importance  de  plus  en  plus  grande  que  joue  la  démence 
point  de  vue  légal,  son  rôle  augmente  aussi  par  le  fait  qu’on  la  diagnostique 
les  formes  démentes  simples  forment  le  gros  du  contingent  des  vaga- 
nnnds,  qui,  comme  récidivistes,  sont  une  grande  plaie  pour  la  société. 

Ch.  Ladame. 

Les  Ictus  Amnésiques  dans  les  Démences  Organiques,  par 

Benon.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVII,  n°  2,  p.  207,  mars-avril 

1909. 

Les  ictus  amnésiques  au  cours  des  démences  paraissent  plus  fréquents  que 
la  paralysie  générale.  L’auteur  en  rapporte  ici  4  observations. 

La  première  concerne  un  homme  de  49  ans  qui  eut  des  ictus  amnésiques,  puis 
plus  tard  des  ictus  apoplepliques.  Actuellement  ce  malade,  dont  les  facultés 
•'■luntales  sont  affaiblies,  a  conscience  de  sa  situation  et  il  présente  en  perma- 
®6Uceune  amnésie  rétro-anlérograde  diffuse  peu  profonde;  les  ictus  amnésiques 
été  prodromiques  des  lésions  organiques  du  cerveau. 

La  deuxième  observation  se  rapporte  à  une  femme  âgée  de  71  ans  qui  a  pré- 
®®uté  des  ictus  amnésiques  répétés  10  ans  après  quelques  ictus  apopleptiques. 

a  troisième  et  la  quatrième  observation  concernent  des  femmes  ayant  dépassé 

6®  de  80  ans  qui  firent  des  fugues  amnésiques. 

L  après  l’auteur  ces  ictus  amnésiques,  ainsi  qu’il  en  est  chez  les  paralytiques 
O  Héraux,  paraissent  comme  des  épisodes  aigus  du  début  ou  de  la  première 
P  riode  des  états  démentiels  «  organiques  ».  Ils  sont  importants  à  connaître  au 
P  int  de  vue  médico-légal,  étant  donné  le  retour  du  sujet  à  son  état  antérieur  ou 

PQ  état  voisin  de  cet  état  antérieur  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Feindel. 


Psychoses  constitutionnelles 

^  d®  1®  Psychologie  pathologique  et  de  la  position  cli¬ 

nique  des  états  d’Obsession  (Zur  Bsychopathologie  u.  klinischer  Stellung 
®J’  Zwansnustünde),  par  Skliar  (Tambow).  Allgem.  zeit.  f.  Psych.  u.  Neurol., 
^°L  LXVI,  fasc.  2.  p.  278,  1909. 

L  absence  d’un  élément  émotif  est  caractéristique  pour  l’obsession  (que  ce 
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soient  des  représentations,  des  groupes  de  représentations,  des  actions, 
inhibitions,  des  affects  ou  états  émotifs.) 

L’obsédé  a  une  conscience  nette  de  son  état,  il  a  en  outre  le  sentiment  d’ob- 
sesssion,  il  est  conscient.  Les  actes  obsessifs  se  distinguent  des  actes  impul' 
sifs  par  ce  fait  que  les  derniers  sont  provoqués  par  de  violents  sentiments) 
tandis  que  les  autres  manquent  absolument  de  tout  sentiment.  L’idée  d’obses¬ 
sion  se  distingue  pareillement  des  idées  dominantes  par  le  fait  que  le  malade  a 
la  conscience  nette  de  leur  nature,  tandis  qu’il  croit  fermement  à  la  réalité  des 
autres.  Dans  le  cas  d’obsession,  les  représentations  ne  sont  pas  faussées,  elles 
sont  perçues  normalement,  tandis  que  les  représentations  sont  faussées  pour 
les  autres  groupes. 

L’obsédé  sent  son  obsession.  L’auteur  cherche  à  expliquer  comme  suit  la 
conscience  que  les  obsédés  ont  leur  état  :  ces  individus  sont  pleinement  cons¬ 
cients  et  ont  leurs  processus  psychiques  intacts,  mais  d’un  autre  côté,  ils  ont 
des  alfects  purement  mécaniques,  ils  font  des  actes  mécanisés  qui  n’ont  pas  de 
base  dans  le  domaine  des  sentiments,  c’est  pourquoi  ces  actes  leurs  paraissent 
étrangers  à  leur  personne;  ils  paraissent  imposés,  forcés. 

Cependant,  bien  que  l’obsession  n’ait  pas  d’affect,  elle  a  ses  racines  dans  la 
sphère  des  sentiments,  et  non  pas  dans  celle  de  l’intellect  ou  de  la  volonté. 

Mais  l’affect  qui  appelle  ces  obsessions  se  perd  et  plus  tard  il  ne  reste  que  la® 
phénomènes  mécaniques. 

Skliar  sépare  totalement  les  phobies  des  obsessions,  il  les  range  dans  1®® 
états  crépusculaires.  Ces  phobies  ont  l’allure  d'un  état  crépusculaire,  seulement 
chez  les  psychopathes.  Un  affect  violent  appelle  une  phobie  qui  favorisera 
l’apparition  d’idées  délirantes! 

Cliniquement,  il  faut  admettre  une  forme  nosographique  spéciale  pour  la® 
obsessions;  l’auteur  en  fait  3  groupes  : 

a)  Psychose  où  les  obsessions  sont  essentiellement  des  obsessions-actes  o® 
inhibitions. 

b)  Psychoses  où  les  obsessions  sont  surtout  du  domaine  de  l’intelligen®®' 

folie  du  doute,  athomanie,  etc.  . 

c)  Psychoses  où  les  obsessions  sont  essentiellement  du  domaine  affectif. 

Ch.  Ladame. 


577)  De  la  «  Pseugologie  phantastique  »  dans  la  Folie  des  Dégénéré 

(Ueber  die  phantastische  Form  des  degenerativen  Irresein),  par  IL  lliscu  (El®, 
berg).  Âllg.  z.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  4,  p.  570-039,  1908. 


Parmi  les  nombreux  malades  qu’il  a  observé,  Hisch  cite  les  observation^ 
médicales  de  5  malades,  pour  lesquels  il  a  fait  un  rapport  médico-légal.  H 
sort  avec  évidence  de  l’étude  de  ces  malades,  que  la  tendance  à  confabulei’ 
absolument  irrésistible  et  ne  jieut  être  dominée  ni  contenue  par  l’effort  d® 
volonté.  Ces  malades  sont  tous  porteurs  de  signes  de  dégénérescence.  Ils  frapp® 
avant  tout  par  leur  tendance  à  faire  de  la  •  fantaisie  •  et  à  jouer  les  rôle® 
héros  imaginés.  Ce  sont  des  poètes  incapables  de  créer  au  sens  réel  du  mot.  ^ 
présentent  tous  une  faiblesse  ou  mieux,  un  obscurcissement  du  jugement  et  o 
certaine  forme  de  trouble  de  la  mémoire  qui  consiste  en  contradictions  dan®  ^ 
éditions  successives  du  même  récit  et  que  Hisch  considère  comme  caracter^j^ 
tique  du  genre,  'l’ous  ont  une  direction  égocentrique  de  leur  façon  de  pensefi 


oat  une  diminution  de  l’attention.  Ils  ont  une  impulsion  à  broder,  mai®  ®® 
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frappe,  ils  veulent  tous  jouer  le  rôle  de  leurs  héros,  et  leurs  héros  ne  sont  que 
grands  personnages  le  plus  souvent. 

Parmi  ces  malades,  il  y  a  souvent  des  gens  intelligents  ;  ils  sont  très  instables 

très  irritables  en  général. 

Puis  l’auteur  cherche  à  établir  le  diagnostic  différentiel  entre  le  menteur 
normal  et  le  menteur  pathologique. 

Le  menteur  pathologique  ment  la  plupart  du  temps  sans  but,  il  se  refuse  à 
tout  motif  plausible,  l’impulsion  est  irrésistible;  il  lui  est  la  plupart  du  temps 
'^possible  de  distinguer  le  vrai  du  faux;  découvert,  le  menteur  pathologique 
continue  à  mentir  envers  et  contre  tous. 

L’auteur  cherche  aussi  ti  établir  par  les  mêmes  arguments  la  distinction,  le 
Pseiidologiste  de  l’hjstérique,  du  simulant,  du  maniaque,  etc. 

Les  cas  de  pseudologie  fantastique  sont  importants  au  point  de  vue  médico- 
*cgal,  car  ces  malades  entrent  fréquemment  en  conflit  avec  la  loi  et  finissent. 
®Près  de  nombreuses  récidives,  par  terminer  leurs  jours  en  prison. 

Ch.  Ladame 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

^  ^*iégaUté  de  répartition  des  paraplégies  sensitives  dans  les  lésions 
transverses  de  la  moelle,  par  M.  Andbé-Tho.mas. 

est  généralement  admis  que  dans  les  lésions  transverses  de  la  moelle 
.  les  troubleiS  de  la  sensibilité  cutanée  affectent  une  disposition  paraplé- 

par  qu’ils  sont  uniformément  répartis  sur  les  territoires  innervés 

_  l®s  segments  médullaires  sous-jacents  à  la  lésion,  et  que  la  limite  supé- 
re  correspond  à  la  distribution  des  racines  comprises  dans  la  lésion. 
jlM  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie  (10  février  1910), 
pl^ ’.^^binski,  lîarré  et  Jarkowski  ont  apporté  plusieurs  observations  de  para- 
8te  spasmodique  dans  lesquelles  la  paraplégie  sensitive  n’affecte  pas  au  même 
f  toutes  les  zones  radiculaires  ;  les  plus  inférieures,  c’est-à-dire  les  zones 
culaires  sacrées,  peuvent  être  complètement  épargnées, 
ous  avons  rappelé  à  ce  propos  une  observation  personnelle,  dans 
j^^belle  les  troubles  de  la  sensibilité  respectaient  certains  territoires  cutanés. 
®  avons  mentionné  également  une  observation  publiée  récemment  dans  le 
Ceniralàlalf,  par  Edward  Schwarz  (15  février  1909,  n»  4)  et 
jp  '^lièrement  intéressante  à  ce  point  de  vue  :  il  s'agit  d’une  plaie  de  la 
lési  *  couteau  au  niveau  du  Xll'  segment  dorsal;  du  côté  de  la 

dor  troubles  de  la  sensibilité  occupaient  le  territoire  de  la  XII*  racine 

et  empiétaient  légèrement  vers  celui  de  1"  racine  lombaire;  du  côté 
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opposé,  l’anestliésie  (dissociée)  occupait  le  territoire  de  la  V‘  racine  lombaire  et 
de  la  I"  racine  sacrée.  Les  autres  territoires  radiculaires  étaient  respectés. 

Depuis  cette  séance,  j’ai  passé  en  revue  mes  observations  personnelles;  outre 
celle  que  j’ai  déjà  signalée,  j’en  al  trouvé  trois  autres  qui  peuvent  rentrer  dans 
la  catégorie  de  celles  qui  ont  été  présentées  par  MM.  Babinski,  Barré  et  Jar 
kowski.  Toutes  ces  observations  ont  été  suivies  d’autopsie  et  l’examen  histolo¬ 
gique  a  permis  d’apprécier  la  nature  et  l’étendue  des  lésions. 


Fifi.  9  ol  10.  —  Mangin. 


OiisunvATio.v  I.  —  Celte  observation  a  été  publiée  déjà  dans  deux  travaux. 
cérébelleitx  et  si/ndrome  bulbaire.  Société  de  Neurologie,  1"  décembre  1904.  —  * 
«  de  névralgie  scihlique.  Société  de 


•iôre 


cérébelleux 

anatomique  (tu  nerf  sciatique  (tans  tut  t.«»  «o  nt-vi  *■-  Aipjôr® 

13  janvier  1905),  Elle  concerne  une  femme  âgée  de  S8  ans,  hospitalisée  à  la  P^-tioO 
dans  le  service  du  professeur  Üejerine,  atteinte  à  la  fois  do  troubles  do 
et  do  troubles  de  la  motilité  des  membres,  expliqués  on  grande  partie  par 
bulbaires  et  en  partie  aussi  par  une  lésion  médullaire.  11  existait  en  outre  une 
sciatique  du  côté  droit  avec  les  points  do  Valloix  et  le  signe  do  Laségue.  Le  ni  |j 
inférieur  droit  était  très  all'aibli  et  légèrement  atrophié  ;  Tatropbie  plus  marquée 
fesse  :  «  11  existait  encore  un  fait  intéressant...  c’est  la  topographie  des  troubles 
sensibilité  qui  étaient  prédominants  sur  la  face  externe  du  membre  inférieur 
rapprochaient  très  nettement  de  la  topographie  radiculaire.  Cependant  les  troy 
la  sensibilité  remontaient  assez  haut  sur  l'abdomen  et  sur  le  tronc,  et  pouvaieo 
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dupliqués  dilTépemment  (c’est-à-dire  autrement  que  par  la  névralgie  sciatique)  par  la 
'Coexistence  d’une  lésion  de  la  moelle  du  côté  opposé.  » 
u’exameu  histologique  démontra  l'existence  d’une  lésion  sur  le  nerf  sciatique  :  il  était 
“ompris  dans  une  gaine  conjonctive  très  épaisse,  au  niveau  du  tiers  moyeu  de  la  cuisse- 
hes  racines  lombaires  et  sacrées  (coupées  en  série)  n’étaient  nullement  altérées.  —  La 
Woellc  était  aplatie  au  niveau  de  la  11“  racine  dorsale,  et  les  coupes  pratiquées  dans 
cette  région  montraient  un  foyer  do  méningomyélite  récent,  prédominant  sur  le  côté 
(Cette  coupe  est  figurée  à  la  page  301  de  ]\otre  article  du  traité  de  médecine 
ilbert-Tlioinof,  en  collaboration  avec  le  professeur  Dejorino,  19u9.) 

Gomme  l’indique  le  schéma  {fig.  i  et  2),  les  troubles  do  la  sensibilité  a  la  piqûre  aiïec- 
cnt  surtout  la  face  externe  du  membre  inférieur  droit  et  siègent  ijar  conséquent  sur  le 
opposé  à  la  lésion.  (C’est  une  ébauche  de  syndrome  de  Brown-Séquai’d.)  Un  peu 
plus  haut,  ils  atteignent  la  ligne  médiane,  dans  les  territoires  correspondants  en  avant 
‘  en  arrière  a  L'  L-,  D'^,  ",  ®...  et  ne  remontent  guère  au-dessus.  La  pointe  de  l'ai- 

«hiilo  n’est  sentie  dans  toute  cette  zone  que  coniine  un  simple  contact.  La  sensibilité 
tait  donc  très  nettement  dissociée. 

Obsishvation  il  —  Cette  malade,  égéo  do  41  ans,  a  été  observée  dans  le  service  du 
Professeur  Dejerine,  à  la  Salpétrière.  11  s'agit  d’une  compression  de  la  moelle  au  niveau 
i“  ta  V»  racine  cervicale  gaucho,  par  un  fibrome  développé  latéralement  sur  la  face 
terne  de  la  dure-mère  (les  schémas  de  sensibilité  (p.  230)  et  la  photographie  de  la 
sion  (page  231)  sont  reproduits  également  dans  notre  traité  des  maladies  de  la  moelle 
'-Pmière). 

La  compression  radiculaire  précéda  la  compression  médullaire.  Au  début,  l'anesthésie 
J,  topographie  radiculaire  est  exclusivement  distribuée  sur  le  bord  externe  du  bras  et  de 
°'pOnt-bras  gaucho,  c’est-à-dire  dans  le  domaine  do  la  V"  racine  cervicale. 

‘lus  tard  une  zone  d’anesthésie  semblable  est  apparue  sur  le  membre  supérieur  droit, 
Ois  en  même  temps  on  constatait  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  tous  les  territoires 
tonés  innervés  par  les  racines  sous-jacentes  à  la  V“  racine  cervicale. 

„  Vf P®ttt*out  ou  revoyant  l’observation,  j’ai  trouvé  un  schéma  do  sensibilité  qui  montre 
3  a  un  moment  donné  certaines  zones  ont  été  épargnées  par  l’anesthésie  sur  les 
Ombres  inférieurs,  correspondant  en  arrière  et  à  gaucho  à  S-,  S^  S*,  mais  aussi, 
9  tliellemenl  à  S'  et  L^;  à  droite,  partiellement  à  S'*  et  S*,  partiellement  à  S'  L®,  L-  et  LA 
U  P®  côté,  la  topographie  radiculaire  de  la  zone  épargnée  est  moins  nette;  mais  les 
titoires  respectés  ont  une  disposition  en  bandes  longitudinales  {fig.  3  et  4). 


J  ^^covATioN  III.  —  Ici,  la  paraplégie  spasmodique  des  membres  inférieurs  est  due  à  un 
oom  ****  dure-mère  développé  au  niveau  du  Vlll"  segment  dorsal.  La  moelle  est 

jg®P'ètoinent  aplatie  et  réduite  à  l’épaisseur  d’une  feuille  de  carton.  Sur  les  coupes  elle 
^ontre  réduite  à  quelques  fibres  nerveuses  extrêmement  rares  au  niveau  de  la  lésion. 
P  ®  tnalade’  âgée  de  34  ans,  a  ressenti  les  premiers  symptômes  en  1899;  elle  est  entrée 
®  ne  temps  après  dans  le  service  du  professeur  Dejerine,  à  la  Salpêtrière,  où  elle  est 
fte  au  mois  de  juillet  19Ü6. 

OboU  'Dois  de  janvier  1901,  l’anesthésie  â  la  piqûre  et  au  tact  était  complètement 
thés'  ®tt-des80us  d’une  ligne  passant  par  la  région  sus-ombilicale  (fig.  5  et  6);  l’hypoos- 
tava  *^®tf°''*''t't  C’  quatre  travers  de  doigt  au-dessus  de  l’ombilic.  Quelques  mois  aupa- 
'fist  n  ’  octobre  1900,  les  troubles  de  la  sensibilité  à  la  figure  et  au  tact  étaient 
comme  l’indique  le  schéma  ci-joint  (fig.  7  et  8)  avec  des  nuances  correspon- 
gij  ..^ux  degrés  do  l’anesthésie;  ils  étaient  inégalement  répartis  suivant  des  bandes  lon- 
dtnales,  parallèles  à  l’axe  du  membre  inférieur. 

dj^g^t'avATioN  l'V.  —  C’est  encore  une  malade  du  service  du  professeur  Dejerine,  âgée 
Pâch  Clomprcssion  de  la  moelle  au  niveau  de  la  Vlll»  racine  dorsale,  par  une 

Biq  1^'Déningite  cancéreuse,  ayant  pris  son  point  de  départ  dans  la  colonne  vertébrale.  La 
Q  to  est  aplatie  à  ce  niveau  et  il  existe  des  lésions  ayant  entraîné  des  dégénérescences. 
l6i,pj'’“iuoinent  la  maladie  avait  évolué  sous  la  forme  de  paraplégie  douloureuse,  dou- 
tsljyftt  oeinturo  avec  paraplégie  spasmodique.  Le  .schéma  do  sensibilité  (fig.  H  et  10) 
Siif  .®  quelques  jours  avant  la  mort,  montre  que  l’anestbésie  atteignait  son  maximum 
“u.x  bandes  longitudinales  occupant  la  face  interne  dos  jambes. 


quatre  observations  on  peut  conclure  que  tout  en  affectant  dans  leur 
Içj  une  forme  paraplégique,  les  troubles  de  la  sensibilité  occasionnés  par 
®tons  transverses  de  la  moelle  ne  sont  pas  toujours  également  répartis  sur 
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tout  le  territoire  paraplégié;  ils  respectent  des  zones  plus  ou  moins  vastes, 
disposées  en  bandes  longitudinales,  répondant  assez  exactement  dans  certains 
cas  à  des  zones  radiculaires.  Les  zones  anesthésiques  ne  le  sont  pas  toutes  au 
même  degré,  et  les  différences  peuvent  affecter  également  une  disposition  en 
bandes  longitudinales,  rappelant  la  distribution  des  zones  radiculaires.  Enfin  la 
limite  supérieure  de  l’auesthésie  (observation  I)  ne  correspond  pas  toujours  très 
exactement  à  celle  de  la  lésion. 

Cette  intégrité  de  certaines  zones  peut  être  observée  pendant  une  périofis 
variable  de  l’évolution,  puis  disparaître  à  une  période  avancée.  Elle  dépend  à  la 
fois  de  la  répartition  et  de  l’extension  progressive  des  lésions. 

M.  Ai.quif.h.  —  Les  faits  que  vient  de  rapporter  M.  André-'l’homas  présentent 
un  intérêt  pratique  qui  est  le  suivant.  Lorsque,  dans  un  mal  de  Pott  ou  <1® 
tumeur  intra-rachidiennc,  on  cherche  à  déterminer  si  la  compression  atteint  les 
racines  ou  la  moelle,  la  constatation  d’une  zone  d’anesthésie  à  topographie 
radiculaire,  avec  sensibilité  intacte  au-dessus  et  au-dessous,  est  volontiers 
interprétée  comme  indiquant  une  lésion  radiculaire  :  M.  André-Thomas  vient  d® 
nous  dire  qu’il  peut,  en  pareil  cas,  s’agir  d’une  lésion  de  la  moelle. 

.le  voudrais  ajouter  un  mot,  au  sujet  des  variations  que  peut  présenter  1® 
topographie  des  anesthésies  dans  les  compressions  de  la  moelle  :  lorsqu’il  s’agit 
du  mal  de  Pott  sans  signes  rachidiens  en  particulier,  et  que  le  médecin  est 
appelé  pour  les  douleurs  névralgiformes  du  début,  son  diagnostic  est  souvent 
égaré  par  ce  fait  que  l’anesthésie  constatée  peut  présenter  une  topographie  n® 
répondant  à  aucune  distribution  anatomique;  en  plaques  ou  zones  plus  ou 
moins  régulières,  on  est  alors  porté  h  diagnostiquer  une  nécrose.  Mais,  pl®® 
tard,  par  suite  des  progrès  de  la  maladie,  l’anesthésie  se  complète  et  prend  1® 
topographie  radiculaire  ou  bien  occupe  toute  la  partie  inférieure  du  corps,  avec 
limite  supérieure  horizontale.  Pareil  fait  peut  se  rencontrer  dans  d’autr®® 
affections,  telles  que  le  tabes,  par  exemple;  il  faut  bien  connaître  ces  variations 
et  se  rappeler  que  dans  les  myélopathies  l’anesthésie  peut,  tout  d’abord,  èt®® 
irrégulière  et  n’acquérir  qu’ensuite  sa  topographie  définitive.  . 

II.  Chorée  persistante  peut-être  congénitale.  Signes  de  perturbation 

du  faisceau  pyramidal,  par  M.  Anüris-ïhomas.  (Présentation  du  malade-) 

Cet  enfant,  dgé  de  9  ans  et  demi,  présente  une  instabilité  continuelle,  H 
incapable  de  rester  immobile  :  la  tète,  le  corps  ou  les  membres  sont  parcouf»® 
sans  cesse  par  des  contractions  musculaires  qui  passent  de  l’un  à  l’autre,  e®®* 
aucune  régularité  dans  leur  succession.  Ces  contractions  sont  plus’fréquentes  ®® 
membres  supérieurs  qu’aux  membres  inférieurs,  où  elles  sont  plutôt  rares;  eh  '^ 
prédominent  dans  le  membre  supérieur  droit.  Au  cou,  elles  affectent  particuU^®® 
ment  le  trapèze  et  le  sternocléido-mastoïdien  gauche;  d’ailleurs  au  repos,  la 
est  légèrement  inclinée  à  gauche,  le  menton  orienté  4  droite,  le  trapèze  g®“® 
est  toujours  dans  un  état  de  tonicité  plus  accentué  que  le  droit.  Aux 
supérieurs,  les  épaules  s’élèvent  brusquement,  ou  bien  l’avant-bras  s’étend® 
le  bras,  la  main  se  ferme  et  tout  le  membre  se  met  en  rotation  interne.  Les  e® 
des  pectoraux  sont  le  siège  de  secousses  semblables  ;  les  muscles  de 
aussi  bien  les  droits  antérieurs  que  les  obliques  et  les  tranverses  sont  égale®® 
très  affectés.  La  face  participe  plus  rarement  à  cette  agitation  musculaire. 

Les  déplacements  dus  à  ces  contractions  se  produisent  brusquement,  n®®*®  ^ 
sont  presque  toujours  de  faible  amplitude;  ils  disparaissent  quelquefois  de® 
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plus  souvent  cependant  avec  plus  de  lenteur.  Ils  ne  sont  nullement  comparables 
^ux  grands  mouvements  gesticulatoires  des  choréiques,  aux  mouvements  coor¬ 
donnés  des  liqueurs,  aux  impulsions  violentes  des  myocloniques.  Les  contrac¬ 
tions  musculaires  qui  les  déterminent  ont  le  caractère  de  convulsions  toniques 
ou  cloniques,  ou  mieux  clonicotoniques  ;  elles  débutent  souvent  par  une  secousse 
olonique  qui  devient  presque  aussitôt  tonique,  ou  bien  elles  sont  toniques  d’em- 
l>lée.  Elles  disparaissent  pendant  le  sommeil.  Elles  sont  tout  à  fait  analogues  à 
Ofilles  que  l’on  observe  chez  les  choréiques,  dans  les  intervalles  des  grands  mou¬ 
vements  gesticulatoires,  et  c’est  pourquoi  je  considère  cet  enfant  comme  atteint 
de  chorée,  mais  d’une  chorée  très  spéciale  par  son  évolution. 

Né  avant  terme  (à  7  mois  et  demi)  de  parents  apparemment  sains,  et  sans 
tare  héréditaire,  cet  enfant  n’a  parlé  et  marché  qu’à  l’àge  de  4  ans.  Il  a 
trois  frères  et  sœurs  bien  constitués  ;  la  mère  n’a  pas  fait  de  fausse  couche.  11 
a  jamais  eu  de  convulsions.  » 

Il  a  eu  beaucoup  de  peine  pour  apprendre  à  marcher  :  la  marche  et  même  la 
atation  n’étaient  possibles  au  début  qu’à  la  condition  que  les  mains  fussent 
appujées  sur  les  genoux,  comme  s’il  avait  eu,  dit  la  mère,  une  faiblesse  dans  les 
reins.  De  même  la  parole  fut  très  longtemps  défectueuse,  et  elle  l’est  encore 
aetuellement  :  l’enfant  bégajait  par  intermittences,  la  voix  était  nasonnée,  la 
Perole  mal  articulée  et  peu  compréhensible. 

Les  premières  années  ont  été  marquées  par  un  certain  nombre  d’accidents 
Pathologiques  :  des  bronchites  à  répétition  reparaissant  au  moment  des  érup- 
tions  dentaires,  la  coqueluche  à  l’âge  de  18  mois;  presque  simultanément  la 
veugeole;  enfin  des  fréquents  accès  de  fièvre  durant  trois  ou  quatre  jours,  reve¬ 
nant  à  des  intervalles  variés  et  restés  inexpliqués. 

La  mère  ne  peut  préciser  l’époque  à  laquelle  ont  débuté  les  accidents  qui  nous 
°':aupent;  elle  n’en  a  été  réellement  frappée  que  lorsque  l’enfant  a  fait  ses  pre- 
n^'ars  pas,  c’est-à-dire  à  l’âge  de  4  ans.  Lorsqu’elle  le  présenta  à  l’école,  à  6  ans 
■®Idemi,  l’attention  du  maître  d’école  fut  immédiatement  attirée  par  cette  ins¬ 
tabilité. 

.  Let  enfant  est  gaucher  :  dès  les  premières  années  il  ne  voulait  rien  prendre  ni 
Den  garder  de  la  main  droite  :  quand  on  lui  mettait  un  gâteau  dans  cette  main, 
*  lo  prenait  immédiatement  avec  la  main  gauche.  11  commenfa  à  écrire  il  y  a 
peu  plus  de  deux  ans,  pendant  un  séjour  qu’il  fit  à  la  campagne,  en  dehors  de 
famille  :  il  prit  d’emblée  la  plume  de  la  main  gauche,  et  continua  jusqu’au 
^anaent  où  il  rentra  dans  sa  famille,  qui  lui  fit  perdre  cette  habitude;  il  se  mit 
^  ors  à  écrire  de  la  main  droite.  Il  prend  son  verre,  sa  cuillère,  sa  fourchette  de 
''vain  gauche.  Je  signale  seulement,  en  passant,  que  son  père  est  ambidextre 


la 


■ao  sert  aussi  bien  de  sa  main  gauche  que  de  sa  main  droite  :  un  de  ses  oncles 
paternels  est  très  nettement  gaucher. 

L  examen  ne  révèle  ni  asymétrie  faciale,  ni  asymétrie  des  membres;  peut- 
cependant  la  masse  du  quadriceps  fémoral  paraît-elle  un  peu  plus  déve- 
^  Ppée  à  droite  qu’à  gauche.  Comme  nous  l’avons  déjà  fait  remarquer,  la  tête  est 
0  peu  inclinée  à  gauche  et  le  menton  dirigé  à  droite  :  la  tonicité  du  trapèze 
6  Uche  est  nettement  plus  exagérée  que  celle  du  droit,  il  est  presque  impossible 
j^obtenir  sa  résolution  complète.  La  colonne  vertébrale  est  légèrement  déviée,  et 

Convexité  de  la  scoliose  dorsale  supérieure  est  dirigée  à  droite. 

La  force  musculaire  est  égale  des  deux  côtés  pour  les  membres  supérieurs  et 
jjj  vieurs  ;  il  n’existe  pas  de  différence  dans  la  résistance  aux  mouvements  pas- 
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La  main  droite  est  mise  plus  facilement  au  contact  de  l’épaule,  que  celle  du 
côté  gauche;  de  même  à  droite  les  doigts  sont  rapprochés  plus  aisément  de  la 
face  dorsale  de  l’avant-hras  que  ceux  du  côté  gauche.  Le  genou  droit  est  ramené 
au  contact  de  l’abdoinen,  tandis  que  du  côté  gauche  il  reste  entre  les  deux  un 
petit  écart.  Par  conséquent  il  existe  une  hypotonie  plus  marquée  pour  tout  le 
côté  droit. 

Bien  qu’il  n’existe  aucune  trace  de  paralysie,  la  motilité  des  membres  droits 
n’est  pas  absolument  intacte.  Les  mouvements  du  membre  supérieur  ne  sont 
pas  à  proprement  parler  incoordonnés,  mais  ils  sont  moins  habiles  que  ceux  du 
côté  gauche.  Ils  sont  un  peu  plus  brusques  :  ainsi  quand  les  mains  passent  de 
la  supination  à  la  pronation,  la  main  droite  tend  à  dépasser  le  but.  La  diadoco- 
sinésie  est  moins  parfaite  à  droite  qu’à  gauche.  Lorsque  l’enfant  porte  un  verre 
à  sa  bouche  avec  la  main  droite,  le  coude  s’élève  beaucoup  plus  que  s’il  exécute 
le  même  mouvement  avec  la  main  gauche.  Los  syncinésies  du  membre  supé¬ 
rieur  droit  sont  plus  nettes  pendant  les  mouvements  du  membre  supérieur 
gauche  qu’inversement. 

De  même,  les  mouvements  du  membre  inférieur  droit  manquent  un  peu  de 
mesure  :  pendant  la  marche,  la  jambe  droite  traîne,  elle  s’étend  moins  lorsqu® 
le  pied  repose  sur  le  sol  :  pendant  la  course  elle  se  jette  légèrement  en  dehors. 
Le  soulier  droit  s’use  beaucoup  plus  vite  que  le  gauche  et  davantage  sur  le  bord 
interne.  La  mère  raconte  qu’il  y  a  deux  ans,  il  faisait  des  chutes  fréquentes  en 
marchant  ou  en  courant. 

Le  réflexe  patellaire  est  légèrement  plus  fort  à  droite  :  mais  ce  qui  est  plus 
important,  c’est  que  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  très  nettement  en  exten¬ 
sion  pour  les  deux  côtés,  par  conséquent  il  existe  un  signe  de  Babinski  bilatéral- 
Pas  de  différence  pour  les  réflexes  cutanés  abdominaux  et  les  réflexes  tendineux 
des  membres  supérieurs.  Pas  de  signe  d’üppenheim,  ni  de  Schaeffer.  Sensibilité 
normale. 

Rien  à  la  face  ni  aux  yeux.  Réflexes  pupillaires  normaux.  Sphincters  intacts. 
Pas  d’incontinence  nocturne.  Il  est  devenu  propre  très  jeune,  avant  d’avoir  un  an- 

La  parole  est  encore  assez  mal  articulée,  il  bredouille  :  la  voix  est  sourde  et 
légèrement  nasonnèe. 

L’intelligence  s’est  développée  tardivement  comme  la  parole  et  la  marche.  Ü 
sait  lire  et  écrire;  il  est  capable  d’écrire  sous  dictée,  mais  l’écriture  est  très  irré¬ 
gulière  à  cause  des  secousses  qui  se  produisent  dans  le  membre  supérieur  droit. 
ne  sait  lire  couramment  que  depuis  deux  ans.  La  mémoire  est  bonne,  il  apprend 


assez  facilement  par  cœur.  Par  contre  l’attention  est  très  faible,  et  se  fixe  di©' 
cilement  ;  pour  faire  une  copie  de  quelques  lignes  il  s’interrompra  dix  ou  quin^® 
fois;  il  change  sans  cesse  d’occupation,  il  ne  peut  rester  longtemps  à  la  mê®®® 
place.  La  mobilité  mentale  doit  être  mise  en  parallèle  avec  l’agitation  motrice.* 
est  assez  irritable,  désobéissant,  paresseux,  étourdi.  Ses  sentiments  affectifs  son* 
au  contraire  très  bien  développés. 

En  résumé,  nous  nous  trouvons  en  présence  d’un  enfant  dont  l’agità**®® 
motrice  ne  saurait  être  étiquetée  autrement  que  sous  le  nom  de  chorée;  *_ 
présente  en  outre,  avec  un  signe  de  Babinski  bilatéral,  quelques  petits  signes  q®* 
sont  localisés  dans  le  côté  droit  et  qui  appartiennent  à  la  symptomatologie  d® 
certaines  hémiplégies  infantiles  (hypotonie,  dysmétrie,  diadoconinésie,  trouble® 
de  la  marche). 

La  chorée,  de  même  que  le  déséquilibre  mental,  nous  paraît  devoir  être 
rapprochée  des  signes  de  lésion  organique  que  nous  avons  découvert  chez  e* 
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petit  malade.  Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  d’attirer  l’attention  sur  la  présence 
de  ces  symptômes  dans  la  chorée  de  Sydenham.  Les  uns  et  les  autres  doivent 
être  mis  sur  le  compte  d’une  encéphalopathie.  S’ngit-il  ici  d’une  encéphalopathie 
de  la  première  enfance  ou  d’une  encéphalopathie  congénitale  ;  le  problème  est 
difficile  à  résoudre  :  cependant  le  retard  de  la  parole,  de  la  marche,  du  dévelop¬ 
pement  intellectuel,  la  naissance  avant  terme,  plaident  peut-être  davantage  en 
faveur  de  la  deuxième  hypothèse.  Cet  enfant  n’a  jamais  souffert  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  et  l’auscultation  ne  révéle  aucun  signe  d’affection  cardiaque  :  il 
aa  serait  plaint,  il  y  a  trois  ans,  de  quelques  douleurs  fugaces  dans  les  genoux, 
''aais  l’instabilité  remontait  à  une  époque  antérieure. 

Quoi  qu’il  en  soit,  qu’il  s’agisse  de  chorée  acquise  ou  congénitale,  le  double 
fait  qui  nous  paraît  particulièrement  intéressant,  c’est  que  sa  nature  organique 
®at  démontrée  par  la  coexistence  de  signes  qui  appartiennent  aux  maladies 
a*’ganiques  du  système  nerveux,  et  que  l’instabilité  motrice  consiste  exclusivc- 
•’aent  en  secousses  clonicotoniques,  sur  lesquelles  j’ai  déjà  insisté  dans  plusieurs 
Communications  antérieures  (1)  à  propos  de  la  chorée  de  Sydenham,  et  qui  me 
paraissent  être  un  des  signes  fondamentaux  de  la  chorée  organique.  Ce  sont  ces 
secousses  que  M.  Claude  a  signalées  également  chez  deux  malades,  comme 
Reliquat  d’une  chorée  de  Sydenham  remontant  à  plusieurs  années.  Comme  je  l’ai 
fait  remarquer,  elles  sont  comparables  aux  décharges  de  l’épilepsie  jackso- 
®i6nne,  dont  elles  diffèrent  par  l’absence  de  répétition  en  série  et  par  leur  appa¬ 
rition  à  l’état  isolé. 


M-  Henry  Meige.  —  Les  mouvements  nerveux  du  petit  malade  présenté  par 
Thomas  ne  ressemblent  guère  aux  mouvements  choréiques;  ils  rappellent 
plutôt  les  secousses  dites  myocloniques.  Je  ne  crois  pas  non  plus  qu’on  puisse 
les  assimiler  à  des  tics. 

Dans  le  cas  actuel,  comme  dans  beaucoup  de  cas  de  chorée,  il  est  tout  à  fait 
légitimé  d’incriminer  une  lésion  irritative  des  centres  nerveux.  Je  suis  pour 
part  très  porté  à  admettre  qu’un  grand  nombre  de  ces  agitations  motrices, 
de  ces  «  mouvements  nerveux  »  ,  pour  employer  à  dessein  un  terme  très 
Sénéral ,  —  que  l’on  observe  chez  les  enfants,  sont  en  corrélation  avec  des  encépha¬ 
lopathies  frustes,  ou  avec  des  accidents  d’évolution  survenant  dans  le  dévelop- 
Pornent  des  connexions  psycho-motrices. 

11  est  important  de  remarquer  que  les  mouvements  nerveux  en  question  sont 
oujours  prédominants  d’un  côté  du  corps,  et  même  il  n’est  pas  rare  que  leur 
oealisation  soit  franchement  unilatérale. 

On  peut  faire  la  même  remarque  chez  les  tiqueurs.  Dans  la  majorité  des  cas, 
Q®  ne  dis  pas  dans  tous),  les  tics  frappent  de  préférence  une  moitié  du  corps; 
Quelquefois  même  ils  sont  nettement  systématisés  sous  forme  dimidiée.  J’ai 
oonstaté  aussi  fréquemment  chez  les  tiqueurs  l’existence  d’une  inhabileté  prédo- 
iiinant  dans  le  côté  où  les  tics  sont  plus  accentués,  ainsi  qu’une  disposition 
Particulière  des  membres  de  ce  côté  à  adopter  des  attitudes,  qui  ne  sont  pas  sans 
Analogie  avec  celles  que  l’on  observe  dans  les  encéphalopathies  infantiles. 

Pour  ce  qui  est  de  l’état  mental  du  petit  malade  de  M.  Thomas,  il  ne  me 
‘  ‘‘utt  pas  différer  de  celui  des  petits  choréiques,  des  petits  tiqueurs,  et  d’une 
fon  générale  de  tous  les  enfants  «  dits  nerveux  »;  ceux-ci  sont  tous  légers,  ver¬ 
bes,  instables,  et  peuvent  demeurer  tels  malgré  les  progrès  de  l’âge.  C’est 

Q)  Socifié  de  Neurologie,  3  juin  1909  et  Congrès  de  Nantes,  1909. 
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pourquoi  j’ai  proposé  de  désigner  cet  état  psychique  sous  le  nom  d'infanlilisme 
mental. 

J.  Uaiu.nski.  —  Jp  suis  heureux  d’enlendrc  .M.  Thomas  relater  des  faits  qui 
confirment  ceux  que  J’ai  rapportés  moi-même  autrefois  et  émettre  sur  la  nature 
de  la  chorée  de  Sydenham  une  opinion  conforme  à  celle  que  J’ai  soutenue.  J® 
dois  dire  cependant  que  si  t  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  »  m’a 
paru  assez  commune  dans  la  chorée,  quand  celle-ci  prédomine  dans  un  côté  du 
corjjs,  le  signe  de  l’orteil,  noté  dans  cette  affection  pour  la  première  fois  par 
Charpentier  me  semble  un  phénomène  rare  :  Je  ne  l’ai  noté  que  d’une  manière 
exceptionnelle  quoique,  depuis  bien  des  années.  Je  l’aie  cherché  systématique¬ 
ment  dans  tous  les  cas  de  chorée  soumis  à  mon  examen. 

■M.  Uaymond.  —  Pour  ma  part.  Je  ne  suis  pas  convaincu  que  le  Jeune  malade 
présenté  par  M.  Thomas  soit  atteint  de  chorée  de  Sydenham,  de  la  chorée  d’évo¬ 
lution  ;  les  mouvements  que  présente  l’enfant  me  paraissent  surtout  athétosi- 
formes  ;  mais  Je  partage  son  opinion  quand  il  dit  que  la  chorée  est  une  maladie 
organique.  De  temps  à  autre,  à.  la  Salpêtrière,  nous  avons  trouvé  le  signe  de  la 
flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  Dans  tous  les  cas.  Je  tiens  à  faire 
remarquer  que,  dans  la  danse  de  Saint-Guy,  il  y  a,  le  plus  souvent,  un  trouble 
mental  qui  précède,  très  nettement,  les  troubles  moteurs,  une  sorte  de  retour  en 
arrière  de  l’intelligence. 

111.  Syndrome  d’hypertension  cérébrale  très  amélioré  par  la  trépa' 
nation  décompressive,  par  MM.  Scheffer  et  de  Mahtei,. 

11  s’agit  d’une  femme  de  35  ans,  entrée  dans  le  service  de  M.  le  prO' 
fesseur  Raymond  pour  un  syndrôme  d’hypertension  très  net  avec  céphalée, 
vomissements,  œdème  de  la  papille.  Absence  de  troubles  moteurs,  sensibilité  nor¬ 
male,  réflexes  normaux. 

Au  bout  de  quelque  temps  les  symptômes  s’aggravèrent  encore  et  la  malade 
devint  gâteuse  et  tomba  dans  le  coma,  lille  fut  alors  passée  en  chirurgie  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Segond  où  le  docteur  de  .Martel  la  trépana. 

Un  large  volet  osseux  fut  taillé  dans  la  région  pariétale  et  la  dure-mère  ne  fut 
pas  incisée. 

Quelque  temps  après  l’intervention,  la  malade  sortait  de  l’hôpital  complét®' 
ment  guérie.  La  guérison  persiste  depuis  sept  mois. 

.1.  Babinski.  —  Ordinairement,  la  craniectomie  sans  incision  de  la  dure-mèr® 
ne  suffit  pas  à  faire  disparaître  la  stase  papillaire.  Cela  est  possible  cependant  ®t 
doit  se  réaliser  surtout  dans  les  cas  d’ouverture  très  large  pareille  à  celle  qu® 
M.  de  Martel  a  pratiquée  chez  la  malade  qu’il  présente.  Quand  la  craniectomi® 
a  simplement  pour  but  de  décomprimer  l’encéphale,  il  semble  donc  indiqué  de 
suivre  l’état  du  fond  de  l’œil,  après  le  premier  temps  de  l’opération,  de  se  con¬ 
tenter  de  cette  intervention  si  l’œdéme  papillaire  disparait  et  de  n’inciser  I® 
dure-mère  que  dans  le  cas  contraire. 

M.  Raymond.  —  Je  tiens  à  souligner  le  résultat,  vraiment  merveilleux,  obten** 

par  M.  .Martel,  chez  le  malade  de  mon  service  qui  vient  de  vous  être  présente- 
Toutes  les  fois  que  J’ai  des  signes  certains  de  l’existence  d’une  tumeur  cérébral®! 
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*^vec  papillitte  accentuée  et  qui  progresse,  je  fais  pratiquer  la  craniectomie, 
®ème  en  l’absence  de  tout  symptôme  positif  de  localisation. 

Présentation  d’un  parkinsonnien  traité  depuis  5  ans  par  la  ((  sco- 
polamine  »,  par  M.  Gustave  Roussy. 

La  discussion  qui  suivit,  dans  la  précédente  séance  de  la  Société,  la  commu¬ 
nication  que  nous  faisions  avec  i\l.  Clunet  sur  l’étal  des  parathyroïdes  et  l’effet 
l’opothérapie  paralhyroïdienne  chez  les  parkinsoniiiens  m’a  incité  à  vous 
présenter  aujourd’hui  le  malade  que  voici  : 

Il  s’agit  d’un  homme  du  service  de  notre  maître  le  professeur  Pierre  Marie  à 
Hicètre,  que  plusieurs  des  membres  de  la  Société  connaissent  certainement,  son 
histoire  étant  en  quelque  sorte  classique  depuis  qu’elle  fut  rapportée  par  Char¬ 
iot  dans  ses  I  leçons  du  mardi  »  (1887-1888)  comme  parkinson  avec  ante-  et 
retro-puIsion,  mais  sans  tremblement,  ayant  débuté  à  l’âge  de  20  ans.  Pen- 
ilnntmon  internat  à  Ricêtre,  j’avais  sur  le  conseil  de  mon  maître  traité  un  certain 
Sombre  de  parkinsonniens  par  des  injections  sous-cutanées  de  scopolamine  dont 

I  usage  venait  d’être  préconisé  en  Allemagne  dans  la  paralysie  agitante,  et  dont 

pratique  était  encore  très  répandue  en  France.  A  ce  moment,  c’est-à-dire  il  y 
s  cinq  ans,  j’ai  présenté  ce  même  malade  ici  même  (séance  du  2  mars  1905), 
Parce  que  chez  lui  le  traitement  à  la  scopolamine  agissait  d’une  façon  réellement 
surprenante  et  améliorait  notablement  l’état  du  malade.  Cet  homme,  dont  l’état 
a  était  sensiblement  aggravé  depuis  son  passage  à  la  Salpêtrière,  présentait  à  ce 
Moment  du  tremblement  bilatéral,  apparu  depuis  trois  ans  environ,  de  la  rai- 
deur  très  marquée  et  des  phénomènes  de  propulsion  poussés  à  un  degré  vrai- 
®ent  exceptionnel,  sur  lesquels  j’ai  insisté  dans  ma  précédente  communication, 

II  avait  épuisé  en  vain  tout  l’arsenal  Ihérapeuthique  institué  en  pareil  cas  (hyos- 
ilamine,  chlorhydrate  d’hyoscine,  et  enfin  atropine  dont  il  était  arrivé  à  prendre 
douie  milligrammes  par  jour)  et  ôtait  condamné  à  rester  en  permanence  alité  ou 
assis  dans  un  fauteuil.  Le  traitement  à  la  scopolamine,  institué  à  la  dose  d’un 

arai-miiiigramme,  d’un  milligramme, puis  deux  milligrammes  par  jour,  provo¬ 
quait  chez  lui  une  rétrocession  rapide  et  des  plus  manifestes  de  tous  les  symp- 
^laés,  à  tel  point  que  le  malade  pouvait  se  lever,  marcher  et  même  se  promener 
ans  la  cour  de  l’hospice,  ce  qu’il  était  tout  à  fait  incapable  de  faire  avant  le 

‘laitement. 

Or,  ce  qui  m’amène  à  représenter  à  la  Société  ce  malade  aujourd’hui  c’est  que 
'rapuis  cinq  ans  cet  homme  n’a  pas  cessé  le  traitement  par  la  scopolamine,  qui 
'^yjourd’hui  encore  comme  alors  amène  toujours  la  même  amélioration.  Depuis 
ans  en  effet,  à  part  quelques  courtes  périodes  de  repos,  on  lui  fait  tous  les 
^,6Ux  jours  une  injection  de  deux  milligrammes  de  scopolamine.  Gomme  au  début, 
'•éjection  provoque  chez  lui  un  malaise  général  avec  obnubilation,  nausées  et 
®aéme  vomissements  qui  ne  durent  qu’une  à  deux  heures  et  souvent  même  peuvent 
Manquer;  puis  trois  heures  environ  après  l’injection  le  tremblement  s’arrête 
Piasque  complètement,  la  raideur  et  les  autres  phénomènes  parkinsonniens 
abondent  notablement.  Cette  amélioration  persiste  environ  12  à  18  heures  et 
Ion  ne  fait  pas  au  bout  de  26  heures  une  nouvelle  piqûre,  le  malade  est  obligé 
garder  le  lit. 


qui  nous  a  paru  tout  à  fait  exceptionnel  chez  ce  malade,  c’est  d’une  part  la 
^^Çon  réellement  surprenante  dont  agit  chez  lui  la  scopolamine  et  d’autre  part 
,  ait  que  cet  homme  supporte  actuellement  ce  mode  de  traitement  s 
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éprouver  plus  de  malaise  qu’il  y  a  cinq  ans  et  sans  qu’il  y  ait  chez  lui  phéno¬ 
mène  d’accoutumance  nécessitant  l’augmentation  progressive  des  doses. 

IJès  le  début,  nous  avons  dû  arriver  à  la  dose  énorme  de  2  milligrammes  par 
injection  pour  obtenir  de  bons  résultats;  et  c’est  à  celte  dose  faite  tous  les  deux 
jours  pour  espacer  les  périodes  de  malaise,  que  nous  nous  sommes  définitive¬ 
ment  arrêtés. 

Tel  est  le  fait  qui  m’a  paru  intéressant  à  relever  et  qui  vient  du  reste  tout  à 
fait  il  l’appui  de  ce  que  nous  disait  M.  Meige  dans  la  dernière  séance,  à  savoir 
que  chez  les  parkinsonniens  telle  ou  telle  médication  donnait  parfois  des  effets 
forts  différents  suivant  les  cas,  sans  qu’il  soit  encore  possible  aujourd’hui  d’en 
savoir  la  cause. 

M.  IIkniiv  Meige.  —  .\  l’égard  des  médicaments  tels  que  l’hyosciamine  ou  le 
scopolamine,  les  parkinsonniens  paraissent  se  comporter  comme  les  épileptiques 
à  l’égard  des  bromures.  11  est  impossible  de  prévoira  l’avance  la  dose  médica¬ 
menteuse  qui  sera  tolérée  et  sullisante  pour  atténuer  les  accidents,  sans  jamais 
toutefois  les  faire  disparaître  complètement.  Quand  cette  dose  est  atteinte, 
l’emploi  du  médicament  peut  être  prolongé;  celui-ci  conserve  son  efficacité 
sédatrice;  mais  on  ne  peut  l’augmenter  sans  danger  ni  le  supprimer  sans  qu® 
le  malade  s’en  aperçoive. 

M.  SoL'UüKs.  —  Depuis  4  ans  environ,  je  donne  à  un  de  mes  parkinsonniens  de 
la  scapolamine,  et  cela  sans  inconvénient.  11  est  vrai  qu’il  ne  reçoit  qu’une  injec¬ 
tion  de  un  demi-milligramme  tous  les  deux  jours.  Cette  dose  sullit  pour  sup¬ 
primer  le  tremblement  presque  toute  la  journée,  et  l’atténuer  encore  le  leU' 
demain.  Le  malade  attend  avec  impatience  l’heure  de  l’injection,  mais  sans 
manifester  rien  de  comparable  ii  la  passion  des  morphinomanes. 

M.  Uaymo.nd.  —  La  scopolamine  est  généralement  bien  supportée  par  l’c®' 
tomac,  dans  l’eau  bromoformée  et  elle  me  rend  des  services  inappréciables.  A 
propos  de  la  maladie  de  Parkinson,  je  voudrais  signaler  ii  la  Société,  le  cas 
d’une  de  mes  malades,  âgée  de  00  ans,  présentant,  au  grand  complet,  tous  1®* 
signes  de  la  maladie,  en  particulier,  une  raideur  intense  des  quatre  membres. 
Kh  bien  !  cette  femme  qui  marche  avec  peine,  à  petits  pas,  penchée  en  avanti 
peut  jouer  à  la  balle,  au  golf,  etc.,  et,  dans  ces  divers  exercices,  elle  déploie  un® 
souplesse  extraordinaire  pour  son  état.  Lamarche  volontaire  est  presque  imp®®' 
sible,  alors  ([ue  les  mouvements  pour  les  exercices  que  j’indique,  réflexes  po®*' 
ainsi  dire,  lui  sont  très  faciles. 

V.  Radiculite  cervico-dorsale  associée  à  une  polynévrite  alcoolict*^®’ 
par  MM.  Le  Play  et  Skzahy. 

Le  malade  que  nous  présentons  a  la  Société  de  neurologie  offre  une  associ®' 
lion  jusqu’ici  inconnue,  croyons-nous,  de  polynévrite  et  de  radiculite  paraissan 
indépendantes  l’une  de  l’autre. 

Le  21  fOvrior  courant,  entrait  à  l’Hôtel-Dieu,  salle  Saint-Christophe,  dans  le  service  d® 
M.  le  professeur  Üiculafoy,  le  nommé  Gh...  Auguste,  ùgé  de  -48  ans, exerçant  la  profese'®^ 
de  marclianü  aux  halles.  Gel  homme,  Irès  amaigri,  se  plaignait  de  grande  faiblesse;  ®® 
jambes  étaient  enllées,  sa  respiration  courte,  son  pouls  irrégulier  battait  à  90  à  la  luin® 

La  température  était  de  38»  2. 

A  l’examen,  nous  constatons  qu'il  est  atteint  d’une  ichtyose  congénitale,  de  bacifi®® 
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pulmonaire  et  costale  et  d’une  légère  astliénie  cardiaque  qui  a  rapidement  cédé  au  vin 
de  Trousseau.  D’autre  part,  le  testicule  droit  est  augmenté  de  volume,  de  la  dimension 
d un  oeuf  de  poule,  lisse,  de  consistance  dure,  uniforme,  insensible;  on  ne  peut  le  difl'é- 
fencier  de  Tépididyme;  il  a  l’aspect  typique,  en  galet,  du  testicule  syphilitique. 

Mais,  à  côté  de  ces  symptômes  pourtant  si  variés,  le  malade  présente  d’autres 
troubles  fort  complexes,  en  rapport  avec  les  modifications  pathologiques  du  système 
herveux,  dont  l’étude  précise  mérite  d’arréler  l’attention.  11  a  peine  à  se  tenir  debout, 
lorsqu’il  marche,  les  jambes  semblent  lui  peser  et  il  steppe  légèrement;  il  a  de  la  parésie 
dés  extenseurs. 

Aux  membres  supérieurs,  à  droite,  la  force  musculaire  est  à  peu  près  normale;  à 
gauche,  elle  est  très  sensiblement  afi'aiblie.  Les  mouvements  existent  encore  au  bras  et 
t avant-bras,  mais  ils  se  font  avec  peine;  à  la  main,  les  mouvements  de  flexion  sont 
à  fait  insuffisants;  il  y  a  une  paralysie  presque  absolue  des  muscles  de  l’éminence 
“énar,  dont  la  masse  est  aplatie,  notablement  atrophiée,  par  comparaison  avec  celle  du 
Côté  opposé.  Il  y  a  un  peu  de  tremblement  fibrillaire  des  doigts, 
sphincters  sont  indemnes. 

Les  réflexes  sont  abolis  :  pas  de  réflexes  patellaires  ni  achilléens,  des  deux  cotés,  dis- 
PWilion  également  des  réflexes  aux  membres  supérieurs;  les  réflexes  plantaires  sont 
res  émoussés,  mais  il  n’y  a  pas  d’extension  du  gros  orteil.  On  remarque  une  inégalité 
Pdpillaire  très  accusée,  avec  du  myosis  de  l’œil  gauche;  les  pupilles  réagissent  à  la 
dmière  et  à  Taccomodation. 

Le  malade  a  présenté  depuis  quatre  à  cinq  ans  des  douleurs  au  niveau  des  membres, 
sensation  de  fourmillements  et  de  picotements,  crampes  musculaires  surtout  dans  les 
jambes.  Actuellement,  les  muscles  du  mollet  sont  encore  très  sensibles  à  la  pression, 
*Rst  que  ceux  de  l’avant-bras  du  côté  gauche.  P’réquemment  encore,  la  nuit  surtout,  il 
®ssent  des  douleurs  spontanées,  fixes,  sans  paroxysmes,  dans  ces  mêmes  régions.  Les 
ambres  inférieurs  sont  le  siège  d’une  vive  hyperesthésie. 

Au  membre  supérieur-gauche,  la  sensibilité  au  tact  et  à  la  douleur  est  très  émoussée 
r  “"'aau  d’une  zone  occupant  la  partie  interne  du  poignet  et  de  la  main  gauche;  il 
existe  rien  d'analogue  à  droite. 

irtT^^  ®iieenible  de  symptômes  si  variés  constitue  un  syndrome  un  peu  complexe  dont  il 
®Porte  de  différencier  les  éléments. 

‘'ans  les  antécédents  héréditaires  du  malade,  on  no  relève  rien  de  particulier.  11  eut  le 
so°ff  qu’il  contracta  pendant  de  longues  traversées,  et  les  lièvres  paludéennes  dont  il 
Uurit  en  Gochinchine,  il  y  a  une  quinzaine  d’années, 
jj  .  '‘^^‘yljsme  ne  fait  aucun  doute  chez  lui.  Au  cours  de  ces  dernières  années,  il  absor- 
it  quotidiennement  environ  trois  litres  de  vin  et  cinq  à  six  verres  d’alcool.  11  y  a  deux 
a  et  demi,  sous  l’influence  de  ce  régime,  sa  santé  périclita  rapidement;  aussi,  le  malade 
est-il  beaucoup  modéré,  et,  depuis  cotte  époque,  il  ne  consomme  plus  qu’un  litre  et 
mi  de  vin  par  jour  plus  ou  moins  coupé  d’eau. 

‘  nie  d’une  façon  absolue  la  syphilis. 

sio  ®°““ne,  nous  nous  trouvons  en  présence  d’un  homme  qui  présente  le  tableau  clas- 
'j’^e  de  la  polynévrite  alcoolique. 

®x^men  électrique,  dû  à  l’obligeance  de  M.  le  docteur  Rieder,  met  en  évidence  les 
(D  P  do  la  contractilité  électrique,  au  niveau  des  muscles  de  l’avant-bras 

^  .  I  pour  rond  pronatour,  grand  palmaire,  sang  fléchisseur  du  pouce,  fléchisseur  super- 
l’én  doigts,  cubital  antérieur)  et  .de  la  main  (D  R  incomplète).  Les  muscles  de 
ç  ^*“*0  6t  du  bras  ont  des  réactions  normales  quoiqu’un  pou  lentes.  Le  territoire  atteint 
celui  des  trois  dernières  racines  cervicales  et  do  la  première  dorsale. 


Ce  sont  bien  là  les  symptômes  d’une  polynévrite  qu’il  est  rationnel  de  ratta- 
®'' à  l’intoxication  éthylique.  Toutefois,  ce  diagnostic  est  insuffisant;  il  n'ex- 
P ‘que  pas  les  troubles  paralytiques  et  atrophiques  localisés  au  niveau  de  la 
usse  musculaire  de  l’éminence  thénar  et  de  l’avant-bras  du  côté  gauche,  ni  la 
ne  d’anesthésie  coexistant  au  niveau  de  la  portion  interne  de  l’extrémité  dis- 
n  e  du  même  membre. 

Les  troubles  moteurs  et  sensitifs  affectent  une  topographie  radiculaire  des 
®  nettes  [C“  C'  G"  D'J,  à  laquelle  un  nouveau  symptôme  vient  apporter  une 
Pi  ^^nnte  confirmation  ;  notre  malade  présente,  en  effet,  avons-nous  vu,  de 
Salité  pupillaire,  avec  un  myosis  manifeste  du  côté  gauche,  c’est-à-dire  du 
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côté  OÙ  nous  avons  observé  les  symptômes  radiculaires  précités  ;  or,  ces  troubî®?^ 
oculo-pupillaires  sont  sous  la  dépendance  de  filets  sympathiques,  passant  préci¬ 
sément  par  les  dernières  cervicales  et  la  première  dorsale. 

La  ponction  lombaire  nous  a  montré  de  plus  l’existence  d’une  lymphocytose 
discrète. 

Nous  pouvons  poser  dès  lors  le  diagnostic  de  radiculite  des  dernières  cervi¬ 
cales  et  de  la  première  dorsale. 

On  pourrait  penser  aussi  à  l’étape  radiculaire  d’une  polynévrite  ascendante  : 
mais,  dans  ce  cas,  la  systématisation  des  troubles  n’est  pas  radiculaire  comme 
dans  notre  observation,  lit,  d’ailleurs,  ne  sait-on  pas  que  la  névrite  alcoolique 
frappe  avec  prédilection  le  radial  qui  est  respecté  dans  ce  cas  ? 

Quant  il  l’étiologie  de  cette  radiculite,  on  peut,  malgré  les  dénégations  du 
malade,  présumer  la  syphilis,  rendue  très  probable  par  la  constatation  du  sar- 
cocèle  syphilitique. 

Ainsi,  chez  ce  malade,  bacillaire  et  atteint  de  polynévrite  éthylique,  s’est  ins- 
allée  insidieusement  une  radiculite  vraisemblablement  syphilitique,  et  cette 
association  complexe  justifie,  pensons-nous,  l’originalité  de  cette  observation. 

VI  Arthropathie  du  tarse  dans  un  cas  de  tabes  combiné  (discus¬ 
sion  de  sa  nature),  par  MM.  Lk  I’i.ay  et  Sézaby. 

Nous  présentons  à  la  Société  un  homme  atteint  de  tabes  combiné  et  d’une 
arthropathie  dont  la  nature  nous  parait  difficile  à  établir. 

Le  31  janvier  1910,  entrait  à  l’Hotcl-Dieu,  salle  Saint-Chi  isloplie  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Üieulal’oy,  le  nommé  Ga...,  Agé  de 40 ans,  employé  dé  commerce,  fi  P™' 
sentait  sur  la  face  dorsale  du  pied,  au  niveau  de  la  région  tarso-métatarsienne,  une 
tuméfaction  très  développée,  surtout  vers  le  bord  interne,  au  niveau  du  premier  méta¬ 
tarsien.  L’extrémité  inférieure  de  la  jambe,  le  cou-de-pied,  la  face  dorsale  du  pied,  son 
le  siège  d’un  œdème  appréciable;  au  bord  interne  du  premier  métatarsien  existe  un® 
collulion  liquide  assez  bien  limilée  que  la  lluctuation  met  en  évidence.  La  peau  do  tout® 
la  région  est  œdématiée,  rougefitro,  et  présente  des  troubles  circulatoires  et  sécrélOÛ’®® 
sudoraux  manifestes  ;  le  simple  examen  suffit  pour  réveiller  une  épbidroxe  spontanée  e 
abondante.  On  n’observe  pas  de  douleur  spontanée,  et  celle-ci  est  à  peine  marquée  à  1® 
pression. 

La  plante  du  pied  présente  au  niveau  do  la  partie  antérieure  du  premier  et  du  cin¬ 
quième  mélatarsion  les  cicatrices  d’ulcérations  arrondies,  brunétres,  à  bords  irréguli0f®| 
entourés  de  cercles  concentriques  squameux;  le  tout  est  dur,  d’aspect  corné,  indolore' 
il  y  a  six  ans,  au  dire  du  malade,  ipie  cos  lésions  avaient  débuté,  avec  des  alternali''® 
d'ulcération  et  do  cicatrisation.  L’extrémité  inférieure  du  membre  gauche  est  indem® 
de  toute  lésion.  La  marche,  en  raison  de  tous  ces  troubles,  est  assez  pénible,  mais  p0“ 
douloureuse.  Klle  n’a,  d’ailleurs,  rien  de  bien  spécial,  sauf,  peut-être,  qu’il  frappe  le  ®® 
un  peu  plus  fort  que  de  coutume  lorsque  les  pieds  viennent  à  !o  toucher. 

Le  malade,  examiné  debout,  ne  présente  pas  le  signe  de  Uombers,  ou,  du  moins,  s 
existe,  est-il  à  peine  ébauché.  , 

Les  réllexcs  patellaire  et  aebilléun  sont  exagérés  des  deux  cotés,  avec  une  predom 
nanco  à  droite.  Au  moment  de  son  entrée  à  l’iiiipital,  on  pouvait  remarquer  un  l^S® 
clonus  du  pied  qui  a  disparu  i  pou  près  complètement  depuis.  Le  phénomène  des  ortei 
se  produit,  dos  deux  côtés,  en  extension. 

Les  pupilles,  inégales,  no  réagissent  pas  à  la  lumière;  le  signe  do  Uobertson  est  don 
positif  .  .  à  I» 

L’examende  la  sensibilité  objective  montre  que  les  divers  modes  de  sensibilité®  ^ 
douleur,  au  tact,  à  la  température  sont  bien  conservés,  sans  anomalie,  sauf  Loulefoie  ® 
niveau  de  la  région  plantaire,  où  l’on  note  des  placards  d’hyperesthésie,  si  l’on  en 
par  les  réactions  violentes,  exagérées,  que  provoque  le  moindre  frôlement.  On 
pas  de  retard  dans  la  perception  des  sensations,  pas  d’erreur  do  localisation, 
symptôme  paroslbésiquo,  ni  aucun  trouble  de  la  sensibilité  profonde.  Quant  aux 
subjectifs  de  la  sensiMlité,  ils  nous  sont  révélés  au  cours  de  l’iiiteiTogatoire  du  ma* 
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ses  antécédents  personnels.  Dans  son  enfance,  on  relève  la  chorée  à  l'âge  de  cinq 
la  scarlatine  à  neuf  ans,  des  angines  répétées  entre  la  neuvième  et  la  douzième 
ânnée.  A  vingt-quatre  ans,  en  1881,  étant  au  régiment,  il  contracte  la  syphilis;  il  a  un 
chancre  induré  au  niveau  du  sillon  balano-préputial;  il  est  soumis  au  traitement  mercu- 
pendant  six  mois;  les  accidents  secondaires  semblent  avoir  été  assez  discrets, 
ependant  dix  mois  environ  après  le  chancre,  il  présenle  une  ér  uption  fessirrre  pour 
Quelle  il  fut  soumis  à  la  consultation  de  l’hôpital  Cochin  à  un  traitement  mercuriel  qui 
ura  trois  mois,  au  bout  duquel  l’éruption  disparut. 

be  malade  suivit  d’une  far.’on  assez  irrégulière  le  Irailement  mercuriel  pendant  une 
période  de  deux  ans.  A  celte  époque,  c’est-à-dire  en  1886.  il  se  marie;  il  a  successivement 
ceux  enfants  qui  meurent  on  bas  rVge  d’accidents  reconnus  syphilitiques.  C’est  également 
g  époque  qu’il  commence  à  perdre  ses  cheveux  et  ses  dents;  celles-ci  se  déchaus- 
la  H  malade  les  cueille,  les  unes  après  les  autres,  sans  douleur.  Quatre  ans  plus 

il’  1900,  les  douleurs  font  leur  apparition,  surtout  aux  membres  inférieurs;  peu 
C-'i  flébul,  elles  deviennent  do  plus  en  en  plus  vives,  térébrantes,  fulgurantes,  se 
^  ®'^''clAnl  par  accès  de  plus  en  plus  fréquents,  le  jour  et  snrlout  la  nuit.  Ces  crises 
gèrent  environ  deux  mois,  puis  disparurent  à  peu  près  totalement, 
e  malade  présente  des  troubles  auditifs,  surtout  de  l’oreille  gauclie,  non  accompagnés 
subjectives’  mais  qui  ont  abouti,  il  y  a  un  an  environ,  à  une  surdité  par- 
à  oi*  1  même  temps,  le  sens  génital  s’est  émoussé  et,  depuis  quelques  mois,  il  y  a  eu, 
quelques  re|)rises,  de  l’incontinence  d’urine. 

(jouj  “®è®mbre  dernier,  vaquant  à  ses  occupations,  il  ressentit  un  jour  aux  pieds  une 
'es  d**^*i  P®ssa  comme  un  éclair,  durant  à  peine  une  seconde.  A  partir  de  ce  moment, 
adg, apparurent  avec  des  caractères  particuliers  sous  forme  d’accès  vespéraux  et 
^  Urnes,  au  nombre  de  dix  à  douze,  dans  les  deux  pieds,  s’atténuant  le  malin. 

•'ère  continua,  malgré  cela,  à  travailler.  Vers  le  12  janvier,  les  douleurs  s’amen- 

droii  ujême  temps  que  l’oedomo  apparaissait  à  la  face  dorsale  du  pied,  surtout  à 

tend^’  Signait  l’extrémité  inférieure  delà  jambe;  la  peau  était  chaude,  luisante, 

^’étaq^ù  ^'mlacée.  Le  23  janvier,  le  malade  remarqua  qu’une  tuméfaction  très  accusée 
C’est  ,  ''u'uppêe  au  niveau  de  la  partie  moyenne  dorsale  et  interne  de  son  pied  droit. 
Dian  ^  marche  étant  devenue  assez  pénible,  il  se  décida  à  entrer  à  l’Hôtel- 

g  '  uà  il  lut  admis  le  31  janvier, 
gnalons  qu’il  n’y  a  pas  d’écoulement  urétiiral. 


U  •’ésumé,  ce  malade  présente  les  signes  indéniables  de  tabes  combiné,  au 
duquel  est  apparue  une  arthropathie  medio-tarsienne. 
àrth*  P°*bt  intéressant  nous  parait  être  la  discussion  de  la  nature  de  cette 
j^*‘opathie  :  est-elle  syphilitique?  est-elle  due  aux  lésions  nerveuses? 
gi  éclairer  la  question,  nous  avons  fait  l’examen  bactériologique  et  cytolo- 
(jg^***^  liquide  retiré  par  ponction  aspiratrice.  Ce  liquide,  brunâtre,  contient 
UQjj^P^^'l'Ohcléa.ires  nettement  altérés,  mais  l’examen  ultra-microscopique  ne 
révélé  ni  tréponème  ni  microbe  quelconque, 
gg  ^’^h-men  radiographique  fait  par  M.  Infroit  révèle  des  lésions  osseuses  sié- 
'^Pssi  premier  métatarsien  et  légèrement  au  second  métatarsien,  et  atteignant 
les  os  de  la  première  rangée  du  tarse  :  il  n’y  a  pas  de  fracture, 
dg  j^P'‘®hve  thérapeutique  aurait  aussi  pu  nous  éclairer  :  mais  l’état  défectueux 
la  r*e  h  pas  permis  de  prolonger  pendant  plus  de  trois  jours 

•hai  **^^*'*®‘'  mercurielle.  Depuis  la  ponction,  le  liquide  ne  s’est  pas  reproduit, 
le  J  sont  le  siège  d’une  énorme  hypérostose  et  le  pied  est  déformé  selon 

Les^  ?^®rit  par  Charcot  et  Féré. 

Ce  Z'.®''®®  cliniques  nous  permettent-ils  de  trancher  la  question? 

téguments  étaient  à  la  fois  rouges  et  chauds,  interprète  en 
Pajj  'lune  arthropathie  syphilitique,  ces  phénomènes  ont  d’ailleurs  été  très 
exag- .?*^*' *^  ®utre  part,  l’existence  des  ulcérations  plantaires,  de  sudation  locale 
iRaj  ,  ®’  ®1  surtout  l’indolence  de  l'arthropalhie  (telle  qu’elle  ne  gêne  pas  la 
abajjij®'’  tuméfaction  très  marquée  des  téguments,  les  épanchements  assez 
uuts  seraient  plutôt  à  l’appui  du  diagnostic  d’arthropathie  nerveuse. 
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Bien  que  nous  inclinions  plutôt  vers  cette  dernière  hypothèse,  et  que,  pïf 
conséquent,  à  l’encontre  de  Strümpel,  nous  concluions  à  l’individualité  de  l’ar* 
thropathie  tabétique,  nous  no  saurions  donner  d’opinion  absolument  ferme. 

Mais  certains  auteurs,  à  propos  de  rhumatismes  infectieux,  n’ont-ils  pa® 
prétendu  que  l’arthropathie  était  toujours  fonction  d’une  atteinte  nerveuse? 

Vil.  Monoplégie  crurale  d’origine  cérébrale,  par  MM.  Long  et  Jumentik 
(Présentation  du  malade.)  (Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Dejebinb  ) 

OiisiîiiVATioN  :  —  P...,  S7  ans,  conducteur  d’omnibu.s.  Pas  d’antécédents  héréditair®^ 
notables.  Dans  les  antécédents  personnels  :  rougeole,  blennorrhagie  à  24  ans, 
typhoïde  à  33  ans,  pas  de  sypliili.s  ;  marié,  pas  d’enfants,  buveur  sans  signes  d’intoxi®®' 
lion  alcoolique. 

Début  de  la  maladie.  —  Le  H  janvier  1910,  le  malade,  qui  gardait  la  chambre  depu' 

5  jours  pour  une  grippe  légère,  sentit  dans  ia  nuit  des  fourmillements  dans  'a  jaa'“ 
droite  et  de  la  faiblesse.  Quand  il  voulut  se  lever  sur  le  matin,  il  constata  que  cet 
jambe  le  portait  avec  peine  et  il  tomba,  sans  toutefois  perdre  connaissance.  11  ne  pf® 
senta  à  ce  moment  aucun  trouble  do  la  parole,  ni  de  la  motilité  du  membre  supérieur^ 
il  put  écrire  sans  difficulté  une  lettre.  Pas  non  plus  de  troubles  sphinctériens.  9®P“’ 
un  certain  temps,  il  urinait  plus  fréquemment  et  il  avait  de  la  pollution  nocturne;  ap" 
son  ictus,  il  n’eut  aucune  aggravation  de  ces  symptômes  habituels. 

Pondant  les  jjremiers  jours  do  sa  maladie  il  ne  put  marcher  sans  être  soutenu,  à  eau® 
de  l’impotonco  de  sa  jambe  droite  et  il  lui  arriva  fréquemment  de  s’effondrer. 

Elat  actuel.  —  (Observation  à  partir  du  4  février.)  ^ 

L’examen  général  montre  en  particulier,  un  gérontoxon  bilatéral,  des  artères  dur® 
et  sinueuses,  une  augmentation  de  la  tension  artérielle  qui  est  à  23;  pas  d’albuinin®' 
Motilité.  —  On  ne  trouve  aucune  trace  de  paralysie  de  la  face  et  du  membre  supén® 
droit.  Pas  do  signe  de  la  pronation.  Le  dynamomètre  donna  30  à  gauche  et  à  droite. 

Le  membre  inférieur  seul  présente  des  troubles  de  la  motilité,  qui  sont  d’autant  p'® 
marqués  que  l’on  se  rapproche  do  l’extrémité.  I 

Aucun  mouvement  dos  orteils,  flexion  et  extension  du  pied  sur  la  jambe  impossiM®^^ 
Flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  possible  en  partie,  mais  plus  limitée  que  rextcns*®^j 
Diminution  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  de  ro 
tion  en  dedans  et  en  dehors,  d’abduction  et  adduction  do  la  cuisse.  g, 

La  paralysie  est  flasque.  Si  on  ne  tient  pas  compte  do  l’état  des  réflexes,  on  ne  co 
tatc  aucun  degré  de  contracture  de  ses  mouvements  passifs’ que  Ton  imprime  aux  o! 
rents  segments  du  membre.  u,. 

On  note  une  laxite,  une  hypotonie  évidente  dans  les  mouvements  de  la  b®® 
(flexion,  adduction  et  abduction  de  la  cuisse)  et  du  genou  (flexion  de  la  jambe). 

Dans  la  marche,  la  jambe  est  on  extension  avec  rotation  intense,  et  le  pied  en  va 
equin;  le  malade  fauche. 

Lorsqu’on  fait  exécuter  des  mouvements  précis  au  membre  inférieur,  on  constat® 
incoordination  nette,  le  pied  dépasse  le  but  qu’on  lui  a  fixé,  pour  y  revenir  ensuil®^^^ 
dans  l’exécution  do  ces  mouvements  la  contraction  se  fait  en  plusieurs  temps  ave® 
arrêts.  jg, 

MoucemenU  associés.  —  a)  A  l’occasion  do  certains  mouvements  du  membre  m® 
on  voit  se  produire  dos  mouvements  associés  dans  le  membre  supérieur  droit.  .^gg 
En  particulier,  lorsque  le  malade  est  assis  sur  une  chaise,  les  jambes  un  peu  écar 
et  les  bras  ballants,  et  qu’on  lui  commando  do  rapprocher  les  deux  genoux,  tand'®  ‘  p 
le  bras  gaucho  reste  immobile,  le  bras  droit  présente  un  mouvement  synchroD 
rotation  interne.  Mêmes  phénomènes,  lorsque  le  malade  a  les  bras  verticalement 
ou  horizontaux  :  rotation  du  bras  droit  avec,  en  plus,  une  extension  de  la  main, 

Quand  on  attire  l’attention  du  malade  sur  ces  mouvements,  il  ne  peut  les  c®P 
complètement.  ^jp  \e 

b)  On  constate  également  dos  mouvements  associés  du  pied  droit  dans  les  efforts 

main  du  même  côté.  .  -uoS 

c)  Les  efforts  du  bras  et  de  la  main  gaucho  déterminent  dos  mouvements  ana 

dans  la  main  et  la  jambe  du  côté  opposé.  upd® 

d)  On  observe  très  nettement  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  droite,  lorsque  I® 

couché,  fait  effort  pour  se  relever.  iptir® 

Réflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  égaux.  A.U 
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droit,  on  trouve  l’exagération  du  réflexe  rotulien,  la  trépidation  de  la  rotule,  le 
nus  du  pied,  et  un  réflexe  contratéral  des  adducteurs  par  percussion  du  tendon  rotu- 

«engauche. 

Diminution  des  réflexes  alidominaux  supérieur  et  inférieur  à  droite  —  réflexe  cré- 
nsUrien  droit  aijoli  (le  malade  a  une  Iiydrocèle), 

Le  réflexe  plantaire  normal  en  flexion,  à  gauche,  est  totalement  aboli  à  droite, 
^hinclers.  —  l’as  do  troubles  vésicaux. 

(nsibiliié.  —  Il  n’existe  actuellement  aucun  trouble  do  la  sansibitité  cutanée  (contact, 
^  Uleur,  température).  Toutefois  le  compas  do  Weber  montre  un  écartement  des  pointes 
•’abd*"^  P'ns  grand  à  droite  qu’à  gaucho  au  niveau  de  la  cuisse  et  la  partie  inférieure  de 


terrogé,  le  malade  raconte  qu’au  début  de  son  affection,  sa  jambe  droite  lui  semblait 

jaj^®’°**tchouc  et  que  pendant  quelques  jours,  il  ne  savait  plus  comment  elle  était  placée 
s  son  lit.  La  nolion  de  position  semble  donc  avoir  été  assez  touchée;  actuellement, 
plus  troublée  qu’au  niveau  des  orteils,  dont  la  position  exacte  (extension 
flexion)  n’est  reconnue  qu’avec  des  erreurs  fréquentes. 

Onction  lombaire.  —  l’as  do  lymphocytose. 

4  ®  malade  a  été  hospitalisé  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Raymond.  Nous  devons 
on  obligeance  et  à  celle  de  M.  Merle,  interne  du  service,  d’avoir  pu  continuer  son 

““«ervation. 

Vol  ^*'^.00®  quinze  derniers  jours,  on  a  noté  une  amélioration  progressive  de  la  motilité 

U,  et  une  diminution  des  mouvements  svncinétiques  qui  ont  presque  complète- 

““t  disparu. 

(Ij  ?  féllexe  plantaire  a  reparu  du  c6té  droit,  tantôt  en  extension,  le  plus  souvent  en 
'On  avec  une  moindre  amplitude  que  du  coté  sain. 


résumé  :  monoplégie  crurale  survenue  en  quelques  heures  et  caractérisée 
une  diminution  de  l’intensité  de  l’amplitude  et  de  la  coordination  des  mou- 
nients  volontaires  par  des  syncinéties,  par  l’exagération  des  réflexes  ten- 
®ux,  par  le  clonus  du  pied  et  de  la  rotule  et  une  modification  du  réflexe 
“■ntaire.  Absence  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  et  de  troubles  sphincté- 
'■lens. 

Cette  monoplégie  crurale  est  prise,  sans  participation  de  la  face,  ni  du  membre 
_ ‘®ur  à  la  paralysie.  Son  origine  cérébrale  ne  peut  être  mise  en  doute;  une 
j^Ofuiparaplégie  spinale  s’accompagnerait  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
''S;  d’anestbésie  croisée  et  de  troubles  vésicaux  très  marqués;  elle  ne  présen- 
®'t  pas  de  mouvements  associés.  Si  l’on  veut  préciser  la  localisation  dans  le 
J  '  il  nous  semble  difficile  d’admettre  une  destruction  partielle  de  la  capsule 
ou  du  pied  de  la  couronne  rayonnante  ne  produisant  pas,  par  réaction 
'voisinage,  une  extension,  transitoire  ou  permanente,  de  la  paralysie  au 
.  *obre  supérieur.  .Nous  pensons  donc  que  c’est  sur  l’écorce  ou  près  d’elle  qu'il 
focaliser  la  lésion  dont  relève  cette  monoplégie,  l’ource  qui  est  de  la  nature 
lésion,  il  s’agit  vraisemblablement  d’un  foyer  de  ramollissement  par 
enaie  chez  un  sujet  manifestement  artérioscléreux. 
monoplégie  crurale  d'origine  cérébrale  est  peu  fréquente;  elle  ne  peut  être 
Ijj,  que  le  résultat  d’une  lésion  très  limitée  (1);  aussi  les  néoplasmes  céré- 
^ux  circonscrits  fournissent-ils  une  notable  partie  des  observations  de  ce 
Kfitire 

^oug  avons  d’ailleurs  présenté  ce  fait  clinique,  non  seulement  à  cause  de 


ou  cas  publié  anlorieuroment  par  l’un  de  nous  le  territoire  nécrosé  était  stric- 
Posté  •  ot  limité  au  lobule  paracontral  dans  la  région  irriguée  par  la  branche 

Sup^i.^'®ure  do  l’artèn;  frontale  interne,  ce  qui  expliquait  l’intégrité  des  centres  du  membre 
de/,,  flui  dépendent  des  branches  ascendantes  do  la  sylvionne.  (Long,  Iconographie 
“  bolpejriëre,  1908,  n"  1.) 
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sa  rareté  relative,  mais  surtout  pour  quelques  particularités  intéressantes  <}u' 
doivent  être  relevées  dans  la  symptomatologie. 

Dans  la  répartition  des  troubles  paralytiques,  nous  avons  noté  que  la  flexio’^ 
volontaire  de  la  jambe  sur  la  cuisse  était  moins  étendue  et  moins  énergiquequ® 
l’extension  en  sens  inverse.  C’est  là  un  fait  habituel  dans  toute  hémiplégie- 
contre,  nous  avons  recherché  sans  les  trouver  les  autres  éléments  de  ce  que  Wer- 
nicke,  Mann  et  récemment  0.  Forsler  (1)  appellent  le  type  de  prédilection  d®* 
paralysies  d’origine  corticale;  pour  ces  auteurs,  il  y  a  un  contraste  entre  le  fon®' 
tionnement  des  muscles  extenseurs  du  pied,  fléchisseurs  de  la  jambe,  abducteu®® 
et  rotateurs  en  dehors  de  la  cuisse,  tous  très  afl'aiblis  et  celui  des  muscles  fléchi®' 
seurs  du  pied,  extenseurs  du  genou,  adducteurs  et  rotateurs  en  dedans  de  1® 
cuisse  qui  conservent  une  plus  grande  partie  de  leur  force  musculaire.  Chez  notre 
sujet  nous  trouvons  seulement  un  état  paralytique  qui  va  en  s’accentuant  de  1® 
racine  du  membre  vers  la  periphesic,  la  prédominance  de  la  flexion  pour  lepi®“ 
et  de  l’extension  pour-la  jambe  trouve  une  explication  suffisante  dans  la  prédo¬ 
minance  des  masses  musculaires  qui  commandent  ces  mouvements;  pour  le  reste 
nous  ne  trouvons  pas  d’inégalité  entre  l’adduction  et  l’abduction  de  la  cuiss®' 
entre  sa  rotation  interne  et  sa  rotation  externe. 

.Nous  relevons  en  passant  le  contraste  entre  l’hypotonie  musculaire  du  mernb*'® 

paralysé  et  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  accompagnée  du  clonus  du 
pied  et  de  la  rotule.  Cette  divergence  entre  le  tonus  musculaire  et  les  réfl®*®® 
tendineuses  n’est  pas  très  rare  et  a  une  importance  physiologique  qui  a  ®  ® 
relevée  par  plusieurs  auteurs,  van  Cehuchten  en  particulier. 

I.e  phénomène  de  Babinski  ne  se  présente  pas  ici  dans  sa  forme  classiqu®' 
Lorsque  nous  avons  commencé  à  étudier  ce  malade,  quatre  semaines  envir®® 
après  l’ictus  initial,  le  réflexe  plantaire,  normal  du  côté  sain,  était  absent  d® 
côté  de  la  paralysie,  sans  extension  ni  flexion.  Depuis  lors,  il  a  reparu  progr®®®’ 
vement,  mais  il  est  rare  que  h;  gros  orteil  se  mette  en  extension  (signe  de  h®^ 
binski  positif)  ;  le  plus  souvent  il  se  met  en  flexion,  cependant  même  dans  ce  dei 
nier  cas,  le  réflexe  a  une  amplitude  beaucoup  plus  faible  que  du  côté  sain. 

.Nous  avons  signalé  d’autre  part  les  phénomènes  syminétiques  qui  ont  u 
importance  de  plus  en  plus  grande  dans  le  diagnostic  des  hémiplégies  cérébral®®' 
Il  est  intéressant  de  noter  qu’ils  se  manifestent  ici  non  seulement  dans  le  menu 
inférieur  parésié,  mais  encore  dans  le  membre  supérieur  homolatéral,  resp®® 

par  l'hémiplégie,  et  ils  sont  en  voie  de  disparition  depuis  que  la  paralysie  noo® 

une  amélioration  évidente.  ,  ^ 

Nous  attirons  enfin  l’attention  sur  l’état  des  fonctions  sensitives  chez  ce 
Il  dit  qu'au  début  de  sa  paralysie,  il  sentait  mal  sa  jambe  droite;  mais,  âl’ép®*! 
où  il  s’est  présenté  à  notre  observation,  la  sensibilité  cutanée  et  j-yn 

tact,  pression,  douleur,  température,  diapason)  était  intacte,  à  l’exception 
élargissement  presque  négligeable  des  cercles  de  Weber  sur  la  cuisse  et 
moitié  inférieure  de  l’abdomen.  .De  mémo  la  perception  des  attitudes  s®^  _ 
taires  ne  présentait  plus  que  des  troubles  limités  aux  orteils  du  pied 
notion  de  position  étant  normale  pour  les  autres  segments.  Et  cependant 
les  mouvement  actifs  du  membre  inférieur  on  observe,  en  même  temps  jg 
parésie,  une  incoordination  motrice  manifeste,  indiquant  une  altération 
fonction  dite  du  sens  musculaire.  Il  nous  semble  donc  que  cette  observa^ 
plaide  en  faveur  d’une  localisation  cérébrale  commune  à  la  motilité  volontaii 

(d)  .0.  FoiisTEii,  Deulsclte  Zeils.  fiii-  Ncrveiiheilk,  37,  volume,  lUOt). 
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*>1  sens  musculaire.  Quant  à  l’intégrité  de  la  sensibilité  cutanée  et  de  la  notion 
position  dans  les  mouvements  passifs,  on  pourrait  l’interpréter  comme  l’in- 
cation  des  lésions  peu  étendues  permettant  une  amélioration  plus  rapide,  por- 
^^nt  d’abord  sur  les  fonctions  centripètes,  ou  au  contraire  comme  la  preuve 
.UBe  localisation  distincte  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  sur  l’écorce. 

Cette  dernière  question  est,  on  le  sait,  très  discutée.  Supposées  autrefois  très 
^tantes  l’une  de  l’autre  (Mejnert,  Cbarcot)  les  zones  sensitive  et  motrice  du 
ont  été  ramenées  ensuite  à  une  zone  commune  dite  sensitivo-motrice 
cipier).  Depuis  quelques  années  des  arguments  fort  importants  d’ordre  expéri- 
j^cntal  (Grunbaum  et  Sherrington,  G.  et  0.  Vogt,  etc.)  ou  anatomo-clinique  (Red 
ca,  V.  Monakow,  Mills,  Spiller,  Rruns,  etc.),  ont  été  énoncés  qui  tendent  à  la- 
Paration,  partielle  ou  totale,  de  ces  localisations;  les  uns  admettant  que  les 
ctions  motrices  sont  réservées  à  la  frontale  ascendante  et  les  fonctions  sensi- 
cs  aux  circonvolutions  post-rolandiques  ;  les  autres  que  les  zones  motrices  et 
^  sitives  se  recouvrent  en  partie  (1).  Des  faits  que  nous  avons  eu  l’occasion 
atndier  nous  engagent  à  croire  également  à  une  disjonction  partielle  des  fonc- 
j,  a  sensitives  et  motrices  sur  l’écorce  cérébrale;  mais  nous  ne  pensons  pas  que 
servation  clinique  que  nous  présentons  aujourd’hui  puisse,  en  l’absence  d’un 
frôle  anatomique,  servir  d’argument  péremptoire  dans  cette  discussion. 


VlII. 


Amyotrophie  spinale  chronique  chez  un  malade  atteint  autrefois 


J - •J'  ''Xi  L.1U  UiICZ.  Ull  lllctlblUC  ULLCJ.!!!,  btULl'BlUlS 

®  Paralysie  infantile,  par  MM.  P.-E.  Launois,  Félix  Rose  et  P.-E.  Gef- 
raiER. 

to/*  *'°“s  a  semblé  intéressant  de  présenter  à  la  Société  ce  malade,  dont  l’his- 
Voi^^  été  publiée  à  trois  reprises,  vu  que  les  occasions  sont  rares  de  pou- 

r  comparer  l’état  d’un  sujet  avec  ce  qu’il  fut  20  ans  auparavant.  En  effet 
de  IW*  Nicolas  1)...,  âgé  actuellement  de  61  ans,  a  servi  aux  publications 

.  ^'rfil  (Gaz.méd.,  7  janvier  1888),  et  de  M.  Rémond  de  Metz  (Progrès  méd., 
1889)  et  il  fut  montré  par  Cbarcot  en  une  de  ses  leçons  de  la  Salpè- 
j,  fÇ  (leçon  de  policlinique,  19  mars  1889).  M.  Ballet  se  souviendra  peut-être 
1892**'  quelques  mois  dans  son  service  de  l’hôpital  Saint-Antoine  en 

■1893.  Nous  allons  résumer  son  histoire  antérieure  : 

point  de  vue  familial  (mère  atteinte  de  maiadie  de  Parkinson,  un  frère  épilep- 
j&mbe  *  ^  ^  ^  c’est-à-dire  en  18S0,  pris  d’une  paralysie  infantile  des  deux 

fai|)[  ®  ®f  du  bras  droit.  Celui-ci  récupéra  tous  ses  mouvements,  mais  resta  un  peu  plus 
dis  quï*°  *e  bras  gauche.  Les  jambes  s’atrophièrent,  le  pied  gauche  restant  ballant,  tan- 
iî„'^'’oite  se  développait  un  pied  bot  extrêmement  düTorme. 
atroph'  c’eshà-dire  34  ans  après  cet  épisode  aigu  se  développa  progressivement  une 
Cessiv '"Bsciilaire  des  membres  supérieurs.  Mais  auparavant  le  malade  avait  eu  suc- 
deuj  une  fracture  bimalléolaire  droite,  traitée  dans  le  service  do  Marjolin  (1862), 

l'ép(^yi*'®'®f“cos  du  bras  droit  (1878  et  1881),  toutes  trois  traumatiques.  Donc  en  1884, 
l’atfor,f-®^  bras  droit  s’alfaiblissent;  un  an  plus  tard  il  ressent  des  fourmillements  et 
ciiijjg ®’y  installe;  puis  l’épaule  et  le  bras  gauche  se  prennent  à  leur  tour;  enfin  les 
debom  ^®''j®Dnent  plus  faibles  et  maigrissent,  au  dire  du  malade,  la  marche  et  la  station 
pluj  .  deviennent  plus  pénibles.  Depuis  1887,  le  malade,  autrefois  orfèvre,  ne  travaille 
époq  f®®fe  de  1889  à  1890  à  la  Salpétrière,  passe  d’un  hôpital  à  un  autre  de  cette 
J^^fiu'en  1907,  année  dans  laquelle  il  contracte  une  troisième  fracture  de  l'hu- 
®'*“ée  au  même  niveau  que  les  précédentes.  Puis  il  reste  chez  sa  sœur 
doctg  d  13  janvier  dernier,  jour  où  il  se  fait  recevoir  à  Lariboisière  dans  le  service  du 
dc  Launois. 

particulier  doux  mémoires  récents  :  lIonsLEv,  The  so-called  motorarea  of  the 
thujj,  d*sà  jaedi'cal  Journal,  July,  1909.  —  K.  ScBiAFFisn,  Ueber  doppelseitigo  Erwei- 
®8  Gyrus  supramarginalis;  Mnnatsch.  für  Psych.  u.  Neurol.,  Bd.  XXVI,  1910. 
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Kj:anien  du  mahide.  —  Aux  membres  inférieurs,  on  constalc  les  rcliquales  de  la  pi’’*' 
lysic  inl'anlile  ;  les  masses  musculaires  des  jamhes  sont  très  atrophiées;  le  pied  gauche 
esl,  aljsolument  privé  de  mouvement  et  ballant;  il  n’osl  pas  délormé.  Le  pied  droit  est  en 
rotation  externe  cvlrèmo,  de  plus  le  métatarse  est  en  rotation  externe  sur  le  tarse,  de 
sorte  ([UC  tout  le  |)ied  a  décrit  un  mouvement  hélicoïdale  et  que  la  plante  du  pied  re¬ 
garde  en  haut  et  en  dedans;  celle-ci  est  aussi  divisée  en  doux  par  un  sillon  transversa 
prol'oud  à  la  jonction  du  pied  antérieur  et  du  pied  postérieur.  Le  pied  repose  sur  la  face 
dorsale  de,  l’avant-pied  et  des  orteils  lléchis,  pendant  que  le  gros  orteil  en  extension 
regarde  en  haut  et  en  dehors.  Il  s’agit  donc  d’un  pied  hot  varex  équin.  Le  malade  peu 
exécuter  des  mouvements  de  llcxion  et  d’extension  des  orteils  et  de  llexion  plantaire  u 
pied. 

Les  mouvements  de  la  jamhe  et  de  la  cuisse,  normaux  à  droite,  sont  affaiblis  à  gauch® 
sans  qu’il  soit  possible  de  constater  par  la  i)ali)ation  ou  à  la  vue,  une  atrophie  de^ 
cuisses,  A  gauche  on  note  une  hy|)otonie  marquée  du  genou,  hypotonie  qui  ne  se  re¬ 
trouve  [las  i  la  hanche.  Les  réllexcs  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis,  les  crémaslérien 
conservés,  l’as  de  signe  do  Babinski. 

La  sensibilité  superlicielle  est  normale,  de  même  la  sensibilité  articulaire.  Par  com''® 
il  existe  nue  diminution  nette  de  la  sensibilité  an  diapason  à  droite,  au  niveau  du  tibia, 
de  la  rotule  et  do  la  crête  iliaque  , 

La  marche  est  très  dilTlcile  et  ses  troubles  sont  ceux  do  la  paralysie  Basque  des  pi®u 
compluiuee  de  pied  bol.  . 

Aux  memhi'es  supéricuis  on  constate  une  atrophie  musculaire  prononcée, 
surtout  sur  l’épaule  et  le  bras,  tandis  qu’avant-bras  et  mains  sont  mieux  conservés,  la» 
de  position  anoi-male,  on  dehors  d’une  légère  raideur  des  doigts.  Quand  on  soulève  1®^ 
mains,  les  doigts  sont  le  siège  d’un  tremblement  accusé,  pas  absolument  rythmiqo®  ets^ 
composant  do  mouvements  do  llexion  et  d’extension  alternés  très  rapides.  Ce  troW^ 
blement  se  iirojrage  ensuite  t'i  tout  le  membre  supérieur;  il  est  plus  prononcé  à  droite 
est  exagéré  par  la  percussion  des  musclos.  Au  repos  on  note  d’ailleurs  du  ti'emblenie 
librillaire. 

La  force  nuisculairc,  à  droite,  est  à  pou  près  conservée  par  tous  les  mouvements  o 
doigts,  à  l’exception  de  l’abduction  du  pouce,  qui  est  faible  (long  abducteur).  A  la 
la  llexion,  l'abduction  et  l’adduction  se  font  bien;  l’extension  n’est  possible  que  dans  u 
étendue  inférieure  à  la  normale;  la  pronalion  se  l'ait,  mais  sans  force,  la  supination  n 
possible  que  jusqu’à  la  position  intermédiaire,  mais  non  plus  loin,  par  insufflsance 
biceps  La  llexion  de  l’avant-bras  s’exécute  sans  aucune  force,  l’extension  6®*- P®  go 
encore  plus  faible.  Pour  le  bras,  l’abduction,  l’antéro  et  la  rétropulsion, sont  nulles,  1^^ 
duclion  très  faible  ;  la  rotation  externe  peu  diminuée,  la  rotation  interne  moins  j 
Les  mouvements  du  moignon  de  l’épaule  s'exécutent  dans  une  étendue  et  avec  une  fo 
normales. 

A  gauche  les  mouvements  des  doigts  et  do  la  main  sont  de  force  normale,  sauf 
pouce  (?)  et  la  supination  qui  est  cependant  meilleure  qu’à  droite.  La  flexion  de  l’a?  .j_ 
bras  est  bonne,  l’extension  très  mauvaise;  l’abduction  cl  l^adduction  du  bras 
leuros  que  du  côté  opposé;  l'antépulsion  esl  relativement  bonne,  la  rétropulsion  f®'*’ ®' 
rotations  normales  Bien  de  pathologique  pour  les  muscles  actionnant  le  moignon  scop^^ 
lairo.  Les  réflexes  tendineux  et  périostes  sont  nuis.  L’excitabilité  idio-musculairé  ® 
pas  exagérée  Pas  de  troubles  sensitifs.  pt 

Du  côté  du  tronc,  de  la  tête  et  do  la  face  rien  à  signaler.  Les  organes  des  sens 
normaux. 

Le  seul  trouble  sphinctérien  que  le  malade  présente  est  une  légère  incontinence 
urines,  qui  relève  d’une  hypertrophie  prostatique. 

Au  point  de  vue  viscéral  il  faut  mentionner  encore  des  signes  d’artériosclérose 
hypertension  à  ii  centimètres. 

Examen  électrique.  —  Courants  faradiques  ;  Deltoïde,  biceps,  coraco-brachial,  réa 
molle  à  droite,  diminuée  à  gauche. 

Sus  et  sous-épineux,  rhombo’ido,  grand  dorsal,  trapèze,  excitabilité  diminuée  (g® 
et  droite). 

Pectoraux  à  pou  près  normaux  à  droite,  normaux  à  gauche. 

Triceps  :  excitabilité  très  diminuée  droit  et  gauche. 

Muscles  de  l’avant-bras  ;  excitabilité  un  peu  augmentée. 

Nerfs  (médian,  cubilal-radial)  réaction  normale.  leoteSi 

Courant  galvanique.  —  A  droite  :  biceps,  deltoïde,  caraco-brachial  ;  secousse* 
sans  inversion  de  la  formule;  excitabilité  diminuée. 
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US-  el  sous-épinoux,  rhomboïde,  grand  dorsal,  trapèze;  excitabilité  diminuée,  se- 
usses  encore  assez  brèves;  pas  d’inversion  polaire. 

f'ceps  :  excitabilité  diminuée;  secousse  un  peu  lente, 

^crfs  :  hyperexcitabilité  légère. 

I  cuisses  :  réactions  normales  dans  les  muscles  innervés,  le  sciatique,  secousses 
168,  sans  inversion  de  la  formule  dans  le  domaine  du  crural. 


Ce  malade  présente  donc  actuellement  en  dehors  du  reliquat  de  la  paralysie 
untile,  une  atrophie  musculaire  chronique  tardive  des  membres  supérieurs 
l*  prononcée  à  droite  qu’à  gauche,  cantonnée  dans  le  domaine  des  racines 
ljP®rieures  du  plexus  brachial  y  compris  la  VII'  cervicale,  du  moins  en  partie, 
bous  a  paru  valoir  la  peine  de  vous  les  montrer,  non  pas  parce  que  ces 
constituent  une  grande  rareté,  car  depuis  le  premier  mémoire  de  M.  Kay- 
biondenl875,  d’assez  nombreux  cas  en  ont  été  publiés,  et  tout  récemment 
®bcore  par  M.  Alessandrini,  et  dans  le  sein  même  de  cette  Société  par  M.  Rossi, 
point  de  vue  de  son  histoire  nous  ne  pourrions  qu’insister  de  nouveau  avec 
îrcot,  M.  Raymond  et.M.  Rémond  (de  Metz),  sur  ce  fait  que  l’atrophie  muscu- 
ife  tardive  a  débuté  sur  un  membre  déjà  légèrement  touché  par  la  paralysie 
antile.  Mais  ce  que  nous  voulons  mettre  en  évidence  c’est  que  depuis  1889 
at  du  malade  n’a  guère  changé  et  que  son  état  actuel  est  absolument  super- 
Pbsable  au  tabeau  que  traça  de  lui  Charcot. 


;  Syndrome  de  Landry  à  forme  de  méningo-myélite  aiguë  diffuse 
Voiuant  chez  un  malade  paludéen  et  saturnin.  Lymphocytose  du 
w^'^ide  céphalo-rachidien.  Guérison  rapide  en  quelques  jours,  par 

Rumoi.ard,  médecin  des  Hôpitaux  d’Alger,  et  Flottes,  interne  des  Hôpitaux 
a  Alger. 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de  la 
Neurologique.) 
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Présidence  de  M.  Gilbert  Ballet 

Séance  du  17  février  iUlO 


HKSUJIK  (1) 


I.  Description  du  Cerveau  d’un  Enfant  Aphasique,  par  MM.  H®'"” 
Wallon  et  Rolland. 

Présentation  du  cerveau  d’un  enfant  de  4  ans,  mort  de  la  rougeole.  OB 
voit  sur  la  face  externe  des  deux  hémisphères  des  lésions  corticales  atrO' 
phiques  très  étendues  qui  sont  presque  symétriques. 

Sur  l’hémisphère  gauche,  toute  la  zone  de  Wernicke  est  profondéme® 
dégradée.  Par  contre  les  circonvolutions  de  l'insula  sont  indemnes;  Fi,  , 
la  plus  grande  partie  de  l’a  sont  épargnées  également,  la  mycrogyrie  n’alta*' 
gnant  que  le  pied  de  celle  dernière  circonvolution  sans  empiéter  sur  le 
Mais  la  lésion  s’étend  d’autre  part  à  la  zone  rolandique  tout  entière,  ne  resp*®' 
tant  que  la  partie  supérieure  de  F,,. 

Sur  l’hémisphère  droit  les  lésions,  ii  peu  près  de  la  même  distributioBi 
épargnant  comme  sur  l’hémisphère  gauche  le  lobe  occipital  et  la  partie  ant  ' 
rieure  du  lobe  frontal,  sont  moins  profondes. 

L’enfant  dont  il  s’agit  ne  commença  à  marcher  qu’à  22  mois,  traînant  un 
su  jambe  droite,  ce  (|ui  ne  l’empêchait  pas  d’être  agile  et  adroit. 

Devenu  propre  assez  tard,  cet  enfant  a  toujours  bavé.  A4  ans,  il  n’a  rrivait  P»* 
encore  ii  manger  seul.  Sa  langue  paresseuse  semblait  faire  obstacle  à  la  dég* 
tilion. 

La  chose  principale,  c’est  qu’il  ne  parlait  pas,  n’émettant  que  quelques  cf*® 
gutturaux  plutôt  rares.  Jamais  il- ne  faisait  un  réel  effort  d’articulation. 

Faut-il  penser  à  un  mutisme  consécutif  à  la  parésie  des  organes  phonateB 
ou  il  une  véritable  aphasie? 

Dans  ce  dernier  cas,  il  ne  saurait  être  question  que  d’une  aphasie  , 
pure,  cl  le  fait  serait  d’autant  plus  surprenant,  d’une  part  que  la  zone 
nicke  est  inexistante,  et  d’autre  part  ([ue  l’insula  cl  le  cap  de  Fj  paraiss® 
conservés. 

L’enfant  était  d’une  intelligence  très  éveillée,  il  participait  de  toute  son  b®*' 
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'''té  à  yjg  jg  l’entourage,  aimant  à  se  rendre  utile;  il  exécutait  aussi  très 
exactement  des  ordres  assez  compliqués  pour  lesquels  le  geste  ne  saurait  en 
aucune  façon  suppléer  au  langage  articulé. 

A  1  hypothèse  d’une  aphasie  motrice,  la  maladresse  de  la  langue  ne  serait  pas 
éécessai rement  contraire. 

OiCBEUT  Bali.et.  —  On  peut  so  demander  si  cet  cid'ant  présentait  de  l’aphasie  molrico 
sir'^  mutisme.  Dans  le  premier  cas,  il  y  a  régression,  dans  le  second  non  acqui- 

‘t’une  faculté.  Ces  enfants,  qui  ne  parlent  pas,  ne  sont  pas  toujours  inintelligents: 

trouble  est  d’ailleurs  souvent  remédiable. 

E.  DupiiÉ.  —  Cette  observation,  intéressante  au  double  point  de  vue  anatomique  et 
lar"***^*’  ‘tPPurtient  A  l’histoire  de  l’audi-miitité.  Cette  inlirmilé,  plus  connue  des  oto- 
toj^"Eologistcs  que  des  neurologues,  est  de  nature  congénitale;  elle  s’observe  presque 
a  débiles,  chez  des  enfants  dont  le  développement  psychique  et  moteur 

rabi  '  retard  et  présente  des  inégalités,  des  défectuosités  plus  ou  moins  considé- 
un  “"rtislPatum  anatomique  de  l’affection  réside  probaJjlement  dans  un  défaut  ou 

Il  d’anastomoses  entre  les  zones  sensorielles  et  les  territoires  moteurs  du  langage, 

lan"*^^  'ous  les  degrés  de  transition  entre  l’audi-mutité  absolue  et  le  simple  retard  do 
^^Parolo.  L’infirmité  est  d’ailleurs  améliorable  et  curable  par  l’éducation  et  cellc-ci  n’est 
"tlenFf  fi'i’é  un  certain  ége,  vers  G  ou  7  ans,  lorsque  l’enfant  est  devenu 

"uf  et  capable  d’effort  volontaire  et  persévérant. 

effila''*"^  —  l^’unc  manière  générale,  les  tentatives  de  rééducation  ne  sont  guère 

’hote*^**  ^'’unt  la  septième  ou  huitième  année,  qu’il  s’agisse  do  la  correction  des  troubles 
de  7  perfectionnement  de  la  parole.  Et  cola  se  conçoit  aisément.  Vers  l’Age 

Celle  u'oyeuue,  l’enfant  subit  une  transformation  non  moins  importante  que 

lu’i  subira  plus  tard  avec  la  puberté.  L’observation  clinique  permet  d’admettre 
veu- '“^P^nue  où  débute  ce  qu’on  appelle  la  «  seconde  enfance  »,  des  conne.xions  ncr- 
éeg  nouvelles  s’établissent  entre  les  difi'érents  centres  de  l’écorce  et  aussi  entre  celte 
*0  m*  centres  nerveux  sous-jacents,  'fant  que  cos  connexions  ne  sont  pas  établies, 
Pg^pf ®.''‘"'isme  psycho-moteur  demeure  imparfait,  le  contrôle  cortical  est  insuffisant, 
triygg®,®®®  connexions  s’établissent  plus  tardivement,  et  alors  les  méthodes  réoduca- 
Lofg  d’elfot  bienfaisant  qu’à  la  condition  d'étre  appliquées  à  un  âge  plus  avancé. 

Pag  enfin,  les  anastomoses  intorcorticalcs  et  infracorlicalos  ne  s’établissent  pas, 

dca  '*'un  arrêt  définitif  du  dévelôppement  des  centres  nerveux,  on  n’obtient  que 

Côltats  insignifiants  par  les  efforts  rééducateurs,  quel  que  soit  l’Age  du  sujet. 


1*  Un  cas  de  Psychasthénie  Délirante,  par  M.  Delmas. 

^  J’Age  do  13  ans  que  les  obsessions  et  les  doutes  ont  apparu  chez  la 
et  ®  ’  'xtù's  c’est  à  l’âge  de  37  ans,  il  y  a  trois  ans,  à  la  suite  d’un  deuil  cruel 
sgf  '''""’s  d’une  période  de  surmenage  professionnel,  que  les  doutes  et  les 
*  ®Pciens  ont  redoublé  d’intensité.  Une  nouvelle  obsession  est  survenue 
(rég  d’onomatomanie.  La  malade  éprouvait  le  besoin  de  plus  en  plus 

rep^i'''^’  déplus  en  plus  impérieux  de  répéter  à  haute  voix  et  jusqu’à  vingt 
Cette  phrases  lues,  entendues  ou  simplement  pensées.  Bientôt 

meegre^®®®'®"  se  compliqua  de  la  peur  d’être  entendue,  phobie  qui  s’accrut  à 
^  J  9ue  l’onomatomanie  devenait  moins  bruyante. 

Pepjgee  l’onomatomanie  a  disparu,  mais  quoique  ne  répétant  plus  ses 

toutgg**  ^  ^eute  voix,  la  malade  conserve  la  conviction  délirante  que  l’on  entend 
it  jafgj®®®  pensées;  elle  suppose  que  c’est  sa  respiration  qui  la  trahit.  Son  délire, 
Iroûijj^  ''’®*''ncoliquc,  hypocondriaque  et  de  persécution,  aurait  été  déduit  des 
^''illiip**  "''sessionnels  par  une  sorte  de  raisonnement  paralogiquc,  aidé  par  des 
'"ntions  et  des  interprétations  multiples. 
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K.  Dti'iti;.  —  Pourquoi  donner  le  nom  do  psycliastliénie  au  syndromo  présonlé  pid' 
cotte  malade,  et  dont  les  éléments  sont  connus  et  décrits  depuis  longtemps,  en  sémélO' 
logie  mentale,  sous  les  vocaldes  classiques  de  doute,  d’obsessions,  etc.?  Le  terme  de 
psychasténie  no  devrait,  selon  moi,  s’appliquer  qu’à  la  forme  psychique  de  la  neura*' 

Aiinaud.  —  La  malade  de  .M.  Delmas  est  une  obsédée  caractérisée.  C’est  donc  une 
psychasténique.  Elle  a  été  longtemps  une  obsédée  simple  et  ce  n’est  que  depuis  peu  de 
temps  qu’elle  a  complété  scs  obsessions  par  des  idées  délirantes  mélancoliques  et, de 
persécution.  C’est  une  psychasthénique  qui  a  abouti  au  délire. 

Dknv.  —  Je  rotions  ce  fait  comme  un  nouvel  o.xemple  do  la  Irausformation  des  états 
obsédants  conscients  en  états  délirants  :  il  vient  à  l’appui  de  la  théorie  que  j’ai  soutenue 
récemment  avec  M.  Charpentier,  après  quelques  autres  auteurs,  de  l’équivalence  nosoIO" 
gique  des  obsessions  du  type  psychasthénique  et  des  diverses  manirostations  do  la 
psychose  maniaque-dépressive. 


.  Agitation  chronique  à  forme  Maniaque,  chez  une  Débile  d® 
“I  ans.  Déséquilibration  psychique  et  motrice,  par  MM.  Duphé  « 

les 


G  Kl 


La  petite  Suzanne,  âgée  de  9  ans,  est  entrée  à  l’asile  clinique  parce  que 
troubles  de  son  caractère  et  son  agitation  incessante  rendent  sa  situation  iul®' 
nable  dans  sa  famille. 

Cette  enfant  est  très  agitée.  Elle  crie,  saute,  danse,  court  dans  la  salle  <1“^ 
lit  à  l’autre,  agaçant  les  autres  malades  qu’elle  frappe,  pincé  et  cherche 
mordre. 

L’agitation  dure  toute  la  journée  et  ne  cesse  le  soir  que  lorsque  l’enfa®  > 
brisée  par  la  fatigue,  s’endort. 

Logorrhée.  L’enfant  parle  continuellement,  et  sa  conversation,  sollicitée  da  ■ 
son  objet  par  les  personnes  et  les  choses  qui  l’environnent,  est  en  rapport  a' 
les  attitudes,  les  gestes,  les  paroles  de  l’entourage. 

Très  présente  à  ce  qu’elle  voit  et  entend,  elle  témoigne  d’une  attention  ti^^ 
aigue,  mais  très  mobile,  très  instable.  Elle  rit  souvent  aux  éclats,  à  propos  ^ 
certaines  réflexions  ou  de  certains  gestes.  Répétition  fréquente  des  ^ 
mots,  des  mêmes  phrases,  avec  émission  continuelle  de  propos  ordurlers,  obcc 
et  injurieux. 

Débilité  psychique  profonde.  Absence  de  toute  culture.  Vocabulaire 
restreint  avec  mots  défigurés,  souvent  difficile  à  comprendre  ;  elle  dit 
au  lieu  de  gueule,  etc.  :  elle  ignore  le  mot  montre,  elle  dit  un  tic-tic  ou 
«  rével  ». 

Elle  ne  peut  s’habiller  seule,  ni  irianger  proprement  et  urine  au  lit. 

A.symétrie  faciale  manifeste,  avec  strabisme  interne  de  l’œil  gauche,  ^ 
patellaires  brusques,  réflexe  plantaire  en  éventail  pour  les  petits  orteils»  8 
flexion  pour  le  gros  orteil.  Légère  hypotonie.  La  malade  est  gauchère. 

Cette  enfant  est  présentée  comme  un  exemple  de  l’association  àladébiht^ 
la  déséquilibration  psychiques  de  la  débilité  et  de  la  déséquilibration  nioti 
Les  éléments  de  la  dégénérescence  motrice  se  marquent  chez  elle  P®*’*®,j»et 
cherie,  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  la  maladresse  constitutionnc 
cette  agitation  continue  qui  rappelle  celle  de  la  manie,  mais  dans 
interviennent  certains  éléments  d’allure  choréique,  et  dont  le  tableau 
semble  représenter  l’exagération  et  la  persistance  de  l'état  d’excitation,  d*” 
bilité  et  de  lurhulencc  de  ccriains  idiots. 


,  très 
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liie  *'*^'*^  MisKiii.  —  L’agitation  motrice  de  ia  petite  malade  présentée  par  M.  Dupré  ne 
ch  pouvoir  être  rattachée  à  la  chorée,  même  partiellement.  Qu’il  s’agisse  de 

tout  de  chorée  de  Huntington,  ou  de  chorée  variable  de  Brissaud,  dans 

ç  _  ®®  'es  espèces  de  chorées,  les  mouvements,  quelle  que  soit  leur  forme,  ont  pour 
ljj^®ctère  essentiel  de  se  produire  inopinément,  sans  but  et  sans  signification,  aussi 
^  P®*'dant  lo  repos  qu’au  cours  des  dilTérents  actes.  Ce  sont  des  mouvements  propre- 
'“'o'iipcstifs,  involontaires  et  incohérents,  dont  il  est  impossible  de  trouver  la 
“dation  avec  une  idée  ou  un  but. 

scinhl*'  enfant,  au  contraire,  les  gestes,  si  variés,  si  désordonnés  qu’ils  soient, 
hion  commandés  par  des  idées,  adaptés  à  dos  buts.  S’ils  sont  infiniment  variés  et 
germent  et  se  succèdent  avec  une  brusquerie,  et  une 
*’ex  ']•  extrêmes,  mais  tous  ces  gestes  sont  corrects  dans  leur  exécution  et  peuvent 
qiil'd'quer  logiquement.  Ce  qui,  primitivement,  est  illogique,  désordonné,  c’est  la  versa- 
ou  V  inopportunité,  l’incohérence  de  leur  succession.  Le  désordre  moteur 

ei'bal  n’est  que  secondaire. 

p,  .®,P®i'lo  malade  do  M.  Dupré  me  paraît  réaliser,  mais  au  superlatif,  un  syndrome 
(;l,g^‘*°''''oteur  dont  on  retrouve  fréquemment  les  caractères,  plus  ou  moins  atténués, 
j,0||j.®®'*''"’e  d’enfants  bavards,  turbulents,  «  touche  à  tout  »,  désobéissants,  déver- 
R'icr  d  niériterait  une  désignation  nosographique,  ne  fut-ce  que  pour  le  distin- 

ncs  chorées  et  des  tics  qui,  d’ailleurs,  peuvent  coexister  avec  lui, 

'’ofe  —  P'**'  hllelte  est  gauchère,  donc  asymétrique  dans  le  développement  des 

elle  ^.'’^‘’®™'‘'ales,  aux  dépens  du  cerveau  moteur  gauche.  Peut-être  s’agirait-il  chez 
'Omni  ‘“°“''*"'®nts  athétoso-choréiques.  Quoi  qu’il  en  soit,  on  peut  voir,  dans  ce  cas 
‘ies  d  CNemplo  démonstralif  do  l’association;  sur  le  terrain  do  la  dégénérescence, 

®nx  modalités  psychique  et  motrice  du  déséquilibre  cérébral. 


■  Un  cas  de  Presbyophrénie,  par  MM.  F.  Hose  et  H.  Ueno.n. 

histoire  de  la  malade  se  résume  ainsi  ;  début  de  l’affection  en  1902,  à 
et)  troubles  du  caractère.  Apparition  des  troubles  de  la  mémoire 

**07.  lîpisodes  aigus  nocturnes,  illusionnels  ou  liallucinaloires. 

Rtuellement  (février  1910),  amnésie  rétro-anlérograde  diffuse  très  profonde. 
Vol  rétrograde  d’évocation  et  amnésie  antérograde  de  fixation.  Attention 

pj  “taire  beaucoup  moins  altérée  que  l’attention  spontanée.  Troubles  du  juge- 
“t.  Diminution  de  l'émotivité.  Conservation  des  sentiments  moraux.  Activité 

Iroublée. 

p*^“*blis8ement  partiel  des  facultés  intellectuelles,  à  prédomincnce  amnésique, 
de  signes  somatiques. 

Un  présentateurs,  celte  malade  peut  être  considérée  comme  présentant 

L’a  *^'**''®uement  partiel  des  facultés  mentales,  à  prédominance  amnésique. 
Pi’cs  *'*^*'®  •’étrograde  d’évocation  et  l’amnésie  antérograde  de  fixation  sont 
Peu  ®“'“P'ùtes,  surtout  l’amnésie  de  conservation.  L’attention  volontaire  est 
Jug  tandis  que  l’attention  spontanée  est  très  diminuée.  Les  troubles  du 

les  raisonnement  sont  peu  intenses.  L’émotivité  est  amoindrie,  mais 

moraux  persistent.  Enfin  la  malade  est  ordinairement  souriante, 
^“hle,  loquace. 

®®t  là,  en  somme,  le  tableau  clinique  de  la  presbyophrénie. 

chez  cette  malade,  il  n’y  a  pas  de  signes  de  polynévrite,  et  l’alcoo- 
chronique  ne  semble  pas  pouvoir  être  incriminé. 

'utiou^gJ”"®’  —  semble  que  cotte  inalado  présente  bien  peu  do  tendance  à  la  fabu- 

'“■Uent  d*'*r  reconnaissances.  D’autre  part,  elle  est  atteinte  d’amnésie  non  sou- 

de  t*  n'U's  encore  d’évocation.  Elle  représente,  par  ces  divers  signes,  un 

''hrènig  ‘’““®'tion  entre  la  démence  ordinaire  et  le  type  isolé  sous  le  nom  do  presbyo- 
l'arics  auteurs  allemands. 


b.:. 
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Dunv.  —  Des  trois  éléments  constitutifs  du  syiidroino  prosbyopliréniqno,  l'amnésis 
rétroactive,  la  désorientation  allo-psycliique  et  la  confabulation,  il  n’y  en  a  qu’un: 
lui  appartient  en  propre,  la  confabulation;  les  deux  autres  lui  sont  communs  avec  *® 
démence  sénile.  Or,  la  confabulation  fait  presque  complètement  défaut  chez  la  me*®*** 
de  MM.  Rose  èt  Benon,  je  crois  donc  qu'il  s’agit  plutôt  d’un  cas  do  détiicnce  .sénile 'F® 
d’un  cas  de  presbyopbrénie. 

Ch.  Vallo.n.  —  Cependant  l’expression  de  cette  malade  et  les  quelques  réflexioD* 
qu’elle  vient  do  faire  montre  qu’elle  est  plus  présente  que  ne  le  serait  une  démchW 
sénile. 


Le  nèrcint  :  P.  BOUfinEZ- 
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QUELQUES  CONSIDÉRATIONS  GENERALES 

SUR  LA  MYÉLO-ARCIHTEGTURE  DU  LORE  FRONTAL 


Oskar  Vogt  (1) 

(de  Berlin). 

En  fondant  rinsljtut  neurobiologique  àBerlin,  nous  nous  sommes  proposésd’élu- 
J6r  la  fonction  du  cerveau  aussi  bien  que  sa  structure.  Si,  malgré  ce  double  but, 
Physiologique  et  anatomique,  nous  avons  concentré  jusqu’ici  presque  tous  nos 
torts  à  l’anatomie  des  hémisphères,  c’est  que  le  cerveau  s’offrait  à  nous  dans 
08  conditions  qui  ne  s’étaient  présentées  pour  aucun  autre  organe.  En  effet, 
^Bs  la  biologie  des  autres  organes,  l’anatomie  a  toujours  devancé  la  physio- 
.  8ie,  c’est  en  s’appuyant  sur  les  données  anatomiques  que  le  physiologiste  a  pu 
toe  ses  recherches.  Dans  la  biologie  des  hémisphères,  au  contraire,  le  physio- 
°8iste  et  le  clinicien  eurent  à  faire  une  division  physiologique  de  l’écorce  avant 
TBe  l’anatomie  fût  assez  avancée  pour  les  guider  sûrement.  Nous  avons  là  une 
es  principales  raisons  pour  lesquelles  la  physiologie  des  hémisphères  est  encore 
en  retard.  Que  savons-nous,  en  effet,  de  la  fonction  de  plus  des  deux  tiers  de 
.  eorce  cérébrale,  et  ce  que  nous  savons  de  celle  du  troisième  tiers  ne  se  réduit-il 
Pes  à  bien  peu  de  chose  ?  Dans  de  telles  circonstances,  c’était  donc  par  l’ana- 
niie  qu’il  fallait  commencer.  11  nous  fallait  faire  de  l’écorce  cérébrale  une 
^jvision  anatomique  ayant  une  valeur  physiologique,  afin  de  donner  une  carte 
^^Orientation  au  physiologiste  et  au  clinicien.  Mais  comment  faire  cette  carte? 
®’'^oit  deux  moyens.  11  fallait,  ou  bien  étudier  les  différents  systèmes  de 
fos  et  diviser  l’écorce  d’après  ses  connexions  avec  eux  (division  fibro-systéma- 
ou  bien  il  fallait  étudier  la  structure  de  l’écorce  elle-même  et  la  diviser 
^Près  ses  variations  de  structure  (division  structurale) . 

Une  division  fibro-systématique  sera  de  valeur  physiologique  fondamentale, 
^^“■nt  donné  que  la  fonction  d’une  région  corticale  est  déterminée  par  la  nature 
t  fibres.  Malheureusement,  il  est  très  difficile  d’établir  d’une  façon  exacte 
O  es  les  différences  fibro-systématiques.  Il  n’y  a  que  l’étude  des  dégénéres- 
oes  secondaires  qui  puisse  nous  donner  des  résultats  indiscutables  ;  mais  elle 

.  conférences  faites,  l’une  au  laboratoire  d’anatomie  patliologique  de  la 

sàujj  médecine  de  Paris,  et  l’autre  à  la  clinique  Charcot,  à  la  Salpêtrière.  Nous  ne 
trop  remercier  M'  te  professeur  Marie  et  M.  le  professeur  Raymond  de  leur 
®ulante  hospitalité. 
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exige  un  matériel  énorme,  matériel  auquel  on  n’atteindrait  même  pas  si  1  on 
avait  à  sa  disposition  toutes  les  séries  existant  dans  les  différents  laboratoires. 
Il  n’est  pas  douteux  cependant  que  nous  n’arrivions  un  jour,  en  étudiant  les 
dégénérescences  secondaires,  à  faire  une  division  de  l’écorce  assez  détaillée.  Des 
recherches  récentes  viennent  encore  confirmer  ces  prévisions.  Nous  établirons 
notre  division,  surtout  à  l’aide  des  fibres  de  projection  et  parmi  elles  des  fibres 
tbalamiques.  Si  la  couche  optique  ne  contenait  que  les  quelques  noyaux  clas¬ 
siques,  en  nous  basant  sur  les  connexions  de  l’écorce  avec  ces  noyaux,  nous  ne 
pourrions  nous  attendre  à  ne  distinguer  que  quelques  grandes  régions  corticales. 
Or,  comme  Mme  Vogt  a  pu  démembrer  la  couche  optique  en  plus  de  trente 
noyaux,  nous  sommes  en  droit  d'espérer  que  nous  pourrons  faire  une  division 
fibro-systématique  de  l’écorce  également  détaillée. 

De  tout  ceci,  il  ressort  qu’il  nous  faudra  travailler  beaucoup  et  longtemps 
avant  de  pouvoir  faire  une  division  fibro-systématique  complète  de  l’écorce. 
Voyons  si  en  étudiant  la  structure  de  l’écorce  nous  n’arriverions  pas  plus  vite  4 
notre  but.  Premier  avantage,  il  nous  sera  facile  de  nous  procurer  le  matériel 
nécessaire  ;  quelques  cerveaux  normaux  nous  suffiront.  Comment  allons-nous 
les  étudier?  Il  y  a  plusieurs  façons  de  déterminer  les  champs  structuraux  : 
d’autres  termes,  il  y  a  plusieurs  «  méthodes  structurales  >.  On  peut  distinguer 
les  régions  corticales,  d’après  la  période  de  leur  différenciation  histologi<I’i® 
(méthodes  génétiques)  ou  bien  d’après  la  structure  qu’elles  présentent  à  l’éta 
adulte  (méthodes  architecturales). 

On  peut  étudier  la  différenciation  histologique  au  point  de  vue  des  cellul®® 
(cytogénie),  des  fibrilles  (fibrillogénie)  ou  des  fibres  myélinisées  (myélogéni®)- 
Sans  nous  arrêter  sur  ce  point,  que  la  différenciation  de  ces  trois  élément® 
histologiques  ne  se  fait  pas  parallèlement  dans  les  différentes  régions  cortical®®» 
comme  l’ont  prétendu  Fleghsig  et  son  élève  Doellke.v,  nous  nous  contenterons 
d’appuyer  sur  ce  fait,  que,  quoiqu’en  disent  ces  deux  auteurs,  les  méthodes 
génétiques  ne  reflètent  pas  toutes  les  différences  physiologiques.  Pour  nous  en 
convaincre,  nous  n’avons  qu’à  prendre  la  partie  postérieure  de  la  circonvoluti®® 
frontale  ascendante  et  la  partie  antérieure  de  la  circonvolution  pariétale 
dante.  Ces  deux  régions,  si  différentes  au  point  de  vue  de  leur  architecture, 
leurs  fibres  et  de  leur  fonction,  ne  présentent  pas  de  différence  au  point  de  vu 
de  leur  myélogénie.  Leurs  fibres  se  myélinisent  en  même  temps  en  form®  ^ 
l’anse  bien  connue  de  Parhot.  La  myélogénie  n’a  donc  pas  la  valeur  phy®*®* 
gique  fondamentale  que  Fleciisig  lui  prête.  Elle  ne  représente  donc  pas,  comi® 
il  se  l’imagine  une  «  auto-différenciation  physiologique  ».  Mais  nous  somm 
amenés  à  mettre  les  méthodes  génétiques  au  second  rang  par  une  raison  en® 
plus  forte.  Nous  voulons  faire  une  division  anatomique  qui  puisse  servir  au  P®?^ 
Biologiste  et  au  clinicien.  Il  faudra  donc  qu’elle  nous  mette  en  mesure  de  con 
tater  que  dans  un  cerveau  adulte  donné  tel  ou  tel  centre  anatomique  était  ex® 
ou  détruit.  Nous  lui  demandons  encore  davantage.  Nous  voulons  qu’elle  n 
permette  de  constater  qu'une  qualité  individuelle  spéciale  correspond  ^ 
région  corticale  d’une  structure  et  d’une  étendue  spéciale.  Pour  cela,  notre 
sion  devra  être  basée  sur  des  caractères  que  nous  puissions  retrouver  en  to 
dans  n’importe  quel  cerveau  d'adulte.  C’est  ce  qu’une  division  génétique 
mettra  jamais  et  que  nous  donnera  seulement  une  division  basée  sur  l’arcn 
ture.  Si  Flechsig  continue  à  prétendre  le  contraire,  il  prouve  par  là-même 
n’a  pas  encore  compris  ce  que  doit  être  une  division  corticale  qui  puisse  s® 
au  physiologiste  et  au  clinicien. 


CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES  SUR  LA  MYÉLO-ARCHITECTURE  DU  LOBE  FRONTAL  407 

Il  est  vrai  qu’il  ne  nous  est  pas  possible  d’apprécier  exactement  la  valeur  des 
différences  de  structure,  par  rapport  à  la  fonction.  Ce  qui  frappe  le  plus  l’œil 
û  est  peut-être  pas  toujours  ce  qui  est  le  plus  important  au  point  de  vue  physio¬ 
logique.  Mais  ce  sont  là  des  questions  qu’on  pourra  étudier  plus  tard.  11  nous 
suffit  de  distinguer  les  champs  architecturaux  pour  avoir  une  première  carte 
suatomo-physiologique  de  l’écorce.  Ce  sont  donc  les  méthodes  architecturales  que 
Oous  choisissons.  Ces  méthodes  sont  au  nombre  de  deux.  La  première  consiste  à 
étudier  le  nombre  et  la  largeur  des  couches  de  cellules  et,  dans  chacune  de  ces 
oouches,  le  nombre,  les  dimensions  et  la  forme  des  cellules  :  méthode  cyto-arehi- 


«t  deuxième  consiste  à  étudier  la  stratification,  le  nombre,  l’épaisseur 

J, ^’’fotion  des  fibres  myélinisées  ;  méthode  myélo-archilecturale.  Sans  vouloir 
Pj  ®  historique  de  la  question,  je  mentionnerai  seulement  que  Campbell  fut  le 
ejj  .*®'’  ‘lui  publia  une  division  architecturale  du  cerveau  humain.  Brodmann  fit 
^Ue  d  ^  division  beaucoup  plus  détaillée  que  celle  de  Campbell  au  point  de 
sÎQjj  ®  i®'  ‘ïylo-architecture  en  même  temps  qu’EnoT  Smith  arrivait  à  une  divi- 
souvent  identique  et  presque  aussi  détaillée  que  celle  de  Brodmann,  en  se 
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servant  seulement  des  différences  myélo-architecturales  macroscopiques,  qu’il 
pouvait  voir  sur  le  cerveau  à  l’état  frais.  Pendant  ce  temps,  en  étudiant  le  cer¬ 
veau  au  point  de  vue  mjélo-architectural,  à  l’aide  de  coupes  sériées  et  colorées, 
j’arrivai  à  faire  une  division  de  l’écorce  encore  beaucoup  plus  détaillée  que  les 
trois  auteurs  cités. 

C’est  de  ces  études  myélo-arcbitecturalcs  dont  j’exposerai  aujourd’hui  quelques 


résultats  généraux  et  je  me  bornerai  à  en  montrer  l’application  seulement 
lobe  frontal  ou  plutôt  à  ce  que  j’appelle  partie  frontale  des  hémisphères. 

Comme  Hrodmann  l’avait  fait  pour  la  cyto-architecture,  j’ai  construit 
schéma  fondamental  duquel  je  fais  dériver  toutes  les  modifications  myélo-a^ 
tecturalcs  qui  se  rencontrent  dans  l’écorce  cérébrale. 

La  figure  1  représente  ce  schéma  mj'élo-architectural  fondamental,  et,  ^ 
de  lui,  le  schéma  cyto-architectural  fondamental  de  Bhodmann,  afin  qu’on  P“ 
bien  voir  les  rapports  que  présentent  entre  elles  les  différentes  couches  des 
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schémas.  On  peut,  comme  Brodmann  l’a  fait  pour  les  cellules,  diviser  l’écorce  au 
point  de  vue  myélo-architectural,  en  six  couches  principales  qui  correspon¬ 
dent  aux  six  couches  fondamentales  cyto-architecturales.  La  seule  différence  est 
que  la  myélo-architecture  nous  permet  de  pousser  la  subdivision  plus  loin  dam 
chacune  des  six  couches.  Il  va  sans  dire  que,  dans  notre  schéma  fondamental, 
ûous  avons  toujours  donné  à  chacune  des  six  couches  une  forme  spéciale,  carac¬ 
téristique  pour  une  certaine  région.  Nous  nous  occuperons  plus  tard  des  varia¬ 
tions  régionales. 

La  première  couche  myélo-arcbitecturale,  ou  lame  tangenlielle  correspond  à  la 
couche  I  du  schéma  cyto-architectural  ou  lame  zonale.  Elle  présente,  dans  notre 
•chéma,  quatre  subdivisions,  couches  secondaires  ou  lamelles,  qui  sont  en  allant 
de  la  périphérie  au  centre  : 
lo  (Lamelle  superficielle)  qui  ne  contient  pas  de  fibres. 

ta  (Lamelle  intermédiaire  exl.)  qui  ne  contient  que  des  fibres  fines  ou  fonda- 
’^^ntales  (fondamentales  parce  qu’elles  ne  manquent  dans  aucune  couche), 
fibres  ont  une  direction  exclusivement  horizontale, 
tii  (Lamelle  intermédiaire  int.)  qui  contient  plus  de  fibres  fondamentales 
la  et  en  plus  un  certain  nombre  de  fibres  de  plus  fort  calibre  que  j’appel- 
®rai  fibres  grosses,  surajoutées  ou  accessoires.  Comme  dans  lo  toutes  ces  fibres 
°ût  une  direction  plus  ou  moins  horizontale, 
te  (Lamelle  profonde)  qui  ne  présente  pas  de  fibres  accessoires  et  dont  les 
fires  fondamentales  horizontales  sont  beaucoup  moins  nombreuses  que  celles 
®  t6.  Par  contre  le  contient  quelques  fibres  radiées. 

La  couche  2  ou  lame  dysfibreuse  (Il  du  schéma  cjto-architectural  :  lame 
S'^'O'nulaire  externe)  a  la  même  architecture  que  le,  mais  contient  encore  moins 
’Je  fibres. 

La  couche  3  ou  lame  suprastriée  (III  du  schéma  cj'to-architectural  :  lame 
fy^amidale)  présente  de  nouveau  une  grande  augmentation  dans  le  nombre  de 
fibres.  Nous  pouvons  la  diviser  dans  la  grande  majorité  des  cas,  en  deux 
^nielles  3a  lamelle  suprastriée  superf.  (Illa)  et  36  lamelle  suprastriée  profonde 
196).  Exceptionnellement,  nous  voyons  apparaître  dans  la  partie  supérieure  de 
“  *111  certain  nombre  de  grosses  fibres  horizontales.  Dans  ce  cas,  nous  pou- 
^ons  encore  subdiviser  3a  en  3a‘  ou  striée  de  Kaes-üechterew  et  3a^.  Cette 
^*ième  subdivision  présente  la  structure  ordinaire  de  3o,  c’est-à-dire  qu’elle 
®®^plus  ou  moins  dépourvue  de  fibres  grosses  ou  accessoires.  Quant  à  36,  elle 
^semble  à  3aS  mais  est  toujours  beaucoup  plus  riche  en  fibres.  A  la  limite 
r®  3a  et  36  (dans  le  schéma  entre  3o^  et  36),  les  fibres  radiées,  isolées  jusqu’ici 
°^niencent  à  former  des  faisceaux. 

.  ®  couche  4  ou  strie  externe  de  Baillaryer  (IV  :  lame  granulaire  interne)  a  un 

trage  de  fibres  encore  plus  dense  que  36. 

®-  couche  5  (V  :  lame  ganglionnaire)  peut  être  divisée  en  deux  lamelles  :  l’une 
^^®Ucoup  plus  pauvre  en  fibres.  Sa  ou  lamelle  intrastriée ;  l’autre  très  riche 
‘ores,  56  ou  strie  interne  de  Baillarger.  Celle-ci  est  aussi  riche  sinon  plus 
®  que  la  strie  externe  de  Baillarger. 

l®-  couche  6  (VI  :  lame  multiforme)  peut  être  divisée  en  quatre  lamelles  ; 
6ap  (Via)  ;  66a  et  66p  (V16).  6aa  ou  lamelle  sous-striée  est  assez  pauvre  en 
Le  nombre  des  fibres  augmente  à  un  niveau  correspondant  à  la  moitié 
^®  1®  couche  cyto-architecturale  Via.  C’est  la  lamelle  limitante  externe, 
filir'e  '^“^fflence.  Elle  est  suivie  par  la  lamelle  limitante  interne,  66a,  dont  les 
®  sont  encore  plus  denses.  Enfin,  vient  la  lamelle  blanche  corticale,  66^ 
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dont  les  fibres  sont  encore  si  denses  qu’on  ne  peut  pas  les  distinguer  de  la 
substance  sous-jacente.  C’est  seulement  sur  des  préparations  où  les  cellules 
sont  colorées  qu’on  peut  se  rendre  compte  que  cette  couche  fait  encore  partie 
de  l’écorce. 

Ceci  est  le  schéma  fondamental.  Nous  pouvons  en  faire  dériver  toutes  les 
variations  régionales.  Nous  divisons  celles-ci  en  trois  grands  groupes  ; 

1»  Variations  dans  le  développememt  de  chaque  couche.  —  Chacune  des  couches 
peut  être  plus  ou  moins  développée;  il  s’ensuit  que  l’épaisseur  totale  de  l’écorce 
varie  beaucoup.  Par  exemple  l’écorce  du  champ  42  {fig.  5  et  6)  est  presque  trois 
fois  plus  épaisse  que  celle  du  champ  14  dont  les  couches  3,  4  et  5  sont  tout  à 
fait  rudimentaires  (Voir  surtout  fig.  3). 

Les  couches  la  -|-  16  peuvent  être  plus  larges  que  le  :  type  latofascii 
{fig.  2,  c),  aussi  larges  que  le  ;  type  tcquifasciê  ou  moins  larges  :  type  tênuifaseié 
{fig.  2,  d). 

De  même  la  strie  externe  de  Baillarger  (4)  peut  être  plus  large  que  36  :  type 
latostrié  ;  aussi  large  :  type  æquistrié,  ou  moins  large  ;  type  lenuislrié 
{fig.  2). 

2"  Variations  dans  la  structure  de  chaque  couche.  —  Le  nombre  et  l’épaisseur 
des  fihres  sont  variables.  Ainsi,  il  pourra  y  avoir  des  fibres  accessoires  dans  la  et 
souvent  elles  seront  aussi  nombreuses  que  dans  16.  La  lame  tangentielle  (0 
n’aura  alors  que  trois  subdivisions  :  10  la-|-6  et  le,  elle  sera  irizonah 
au  lieu  d’être  quadrizonale .  Le  nombre  des  fibres  do  la-j-6  pourra  être 
considérablement  plus  grand  que  celui  de  le  :  type  eufascié  (qui  forme  une 
lame  bien  constituée)  ou  bien  la  différence  entre  la-f-b  et  le  sera  très  peu 
accentuée  :  type  dysfascié  (fg.  2,  c  et  d  et  fig.  3  champ  12).  Les  couches  le  et  2 
ont  en  général  peu  ou  pas  du  tout  de  fibres  accessoires,  mais  dans  l’écorce 
entourant  le  genou  et  le  bec  du  corps  calleux,  elles  contiennent  des  fibres  acces¬ 
soires  qui  sont  mêmes  plus  épaisses  que  celles  de  la-4-6.  Nous  les  appelons 
fibres  ultratangenlielles  (voir  fig.  2,  6  et  fig.  3).  Nous  pouvons  même  trouver 
celles-ci  jusque  dans  la  quatrième  et  la  cinquième  couche.  (Voir  la  partie 
caudale  ou  droite  du  champ  13  et  le  champ  14  dans  la  figure  3.)  De  plus,  en 
examinant  le  champ  14,  nous  sommes  frappés  par  l’abondance  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle  des  fibres  fondamentales  dans  les  couches  le  et  2.  11  en  résulte 
que  dans  la  moitié  gauche  ou  orale  de  ce  champ  la-|-6  contient  moins  de 
fibres  que  le  et  ses  fibres  accessoires  sont  plus  fines.  Dans  la  partie  caudale  ou 
droite  du  champ  il  se  fait  un  nouveau  changement.  Ces  fihres  accessoires  plu® 
grosses  de  le  pénètrent  aussi  dans  la-j-6.  Nous  passons  de  cette  manière  du 
type  trizonal  au  type  bizonal  de  la  lame  tangentielle. 

Nous  ne  rencontrons  qu’une  seule  fois  dans  le  lobe  frontal  le  rassemblemu®^ 
de  fibres  accessoires  qui  constitue,  dans  la  partie  superficielle  de  3o,  la 
de  Kaes-Bechterew  (3a').  Dans  le  reste  de  ce  lobe,  les  couches  2  et  3* 
varient  de  deux  façons.  Ou  bien,  ii  y  a  une  grande  différence  dans  le  nomhr® 
des  fibres  de  2  et  3o  (type  bien  ceinturé  ou  eucingulé,  fig.  2  c)  ou  bien  la  diff^' 
rence  est  petite  (type  mal  ceinturé  ou  dyscingulé,  fig.  2  d). 

Dans  les  cas,  où  comme  je  l’ai  représenté  dans  mon  schéma  fondamental  3* 
et  6aa  possèdent  très  peu  de  fibres  en  comparaison  de  4  et  56,  nous  avons 
faire  au  type  bistrié.  Si  5o  a  presque  autant  de  fibres  que  '4  et  56,  nous  avoU® 
le  type  unitostrié  (fig.  2  c);  si  6aa  et  56  sont  également  riches  en  fibres,  noU 
avons  le  type  unistrié  {fig.  2  6).  Enfin  la  combinaison  du  type  unitostrié  et  d 
type  unistrié  nous  donne  le  type  astrié  (voir  fig.  2  d). 
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3“  Variations  dans  la  longueur  des  faisceaux  radiés.  —  Dans  la  grande  majorité 
des  cas,  en  pénétrant  dans  la  couche  4,  les  faisceaux  radiés  ont  encore  la  même 
largeur  qu’en  entrant  dans  la  couche  56.  lis  s’amincissent  en  parcourant  les 
couches  4  et  36  et  ils  disparaissent  au  niveau  du  bord  externe  de  36.  Nous 
disons  alors  que  l’écorce  appartient  au  type  euradié  {fig.  l,  fig.  2  a  el  d). 

Parfois,  les  faisceaux  radiés  cessent  complètement  dans  la  couche  56  (type 
infraradié,  fig.  2  b),  tandis  que  dans  d’autres  cas,  nous  pouvons  les  poursuivre 
jusque  dans  les  couches  3a  et  2  (type  supraradié,  fig.  2  c). 

En  faisant  l’étude  de  ces  nombreuses  variations,  nous  sommes  frappés  par  un 
fait  qui  a  une  très  grande  portée.  11  ne  se  produit  nulle  part  une  seule  variation 
à  l’état  isolé,  mais  c’est  toujours  un  certain  nombre  de  variations  qui  se  font 
simultanément  à  la  même  place.  L’écorce  ainsi  modifiée  garde  la  même  archi¬ 
tecture  pendant  une  certaine  étendue  pour  présenter  de  nouveau,  assez  brusque¬ 
ment  à  un  moment  donné  une  nouvelle  série  de  modifications.  11  se  forme  ainsi 
des  limites  assez  nettes  entre  des  parties  adjacentes.  Chacune  de  ces  parties 
représente  un  champ  ou  aire  architecturale.  En  examinant  la  figure  3,  nous 
pourrons  nous  rendre  compte  de  la  disposition  de  ces  champs,  de  leur  structure 
relativement  uniforme  et  de  leurs  limites  assez  nettes.  Voyons  comment  se  com¬ 
portent  les  parties  limitrophes  des  champs  12  et  13. 

En  allant  du  champ  12  vers  le  champ  13  nous  voyons  se  produire  simulta¬ 
nément  dans  le  sens  de  la  flèche  les  modifications  suivantes  : 

la-|-6  diminuent  d’épaisseur  en  même  temps  que  le  nombre  de  leurs  fibres 
augmente,  le  augmente  d’épaisseur,  les  fibres  radiées  deviennent  plus  nom¬ 
breuses  dans  3,  tandis  que  leur  nombre,  ainsi  que  celui  des  fibres  horizontales) 
diminue  dans  4,  5  et  6.  Il  se  produit  de  même  dans  le  sens  de  la  flèche  une  nou¬ 
velle  série  de  transformations  à  l’endroit  où  les  champs  13  et  14  se  touchent. 
Le  nombre  des  fibres  augmentent  considérablement  dans  le  et  2,  en  même 
temps  que  les  couches  3,  4,5,  et  6aa  prennent  un  caractère  rudimentaire.  Nous 
avons  donc  des  limites  bien  nettes  entre  les  champs  12  et  13,  13  et  14.  Cepen¬ 
dant,  en  regardant  de  près,  nous  voyons  que  les  aires  corticales  commencent  6 
présenter  certaines  modifications  de  structure  dans  leurs  parties  limitrophes  ou 
terminales.  Ainsi,  dans  la  moitié  caudale  (droite)  de  14  les  fibres  radiées  devien¬ 
nent  encore  plus  nombreuses  dans  3  et  2  et  l’on  voit  pénétrer  dans  ia-\-l>  1** 
fibres  grosses  qui  n’existaient  que  dans  le  dans  la  moitié  orale  (gauche)  de  ee 
champ.  D’autre  part,  c’est  déjà  à  gauche  de  la  flèche  qui  indique  la  limite  entre 
les  champs  13  et  14  que  les  grosses  fibres  accessoires  ou  fibres  ultratangen- 
tielles  commencent  à  se  montrer  dans  la  couche  3.  Nous  voyons  ainsi  qu’il  se 
fait,  dans  les  parties  limitantes  de  deux  champs  voisins,  une  certaine  adaptation 
de  leurs  architectures  l’une  à  l’autre.  Nous  n’avons  donc  pas  une  structure  abso¬ 
lument  uniforme  sur  toute  l’étendue  d’un  champ.  Néanmoins,  cette  structure  est 
suffisamment  uniforme  et  la  transition  entre  deux  champs  contigus  est  suffisam¬ 
ment  brusque  pour  que  nous  ayons  parfaitement  le  droit  de  considérer  le  champ 
dans  sa  totalité  comme  un  organe  élémentaire. 

Il  y  a  dans  la  figure  3  une  particularité  intéressante  et  que  nous  rencontrons 
souvent  dans  une  série  de  champs  qui  se  suivent.  Il  se  fait  une  progression  des 
différences  structurales  dans  un  certain  sens,  si  bien  que  les  champs  interme¬ 
diaires  forment  comme  des  transitions  entre  les  deux  champs  extrêmes  Ainsi 
champ  13  a  une  architecture  intermédiaire  à  celle  de  12  et  de  14.  Mais  1* 
transition  nesefait  pasd’une  façon  lente  et  continue,  elle  se  produit  brusquement» 
par  étapes,  pour  ainsi  dire,  et  à  chaque  étape  il  se  forme  un  nouveau  champ- 
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J  ai  trouvé  les  champs  myélo-architecturaux  en  si  grand  nombre  et  avec  une 
structure  si  variée,  que  mon  attente  a  été  dépassée  de  bien  loin.  J’avais  déjà  été 
res  surpris  de  voir  Brodmann  distinguer  une  cinquantaine  de  champs  cyto-archi- 
Scturaux  dans  l’écorce  cérébrale  de  l’homme  en  se  servant  de  grossissements 
®ssez  faibles  (60  fois).  Aussi  quel  ne  fut  pas  mon  étonnement  en  constatant  que 


(1) 

flîilî'  ”8“''®®  i  à  7  ne  représentent  pas  la 

d'“"  ' 

SC  '•“'■“«llement  ou  dan. 

_ _ 


eau  quelconque,  mais  reprodui- 


L 


•  di,  "  ®“  ®n  partie,  sont 

““""«nt  les  limite,  des  grand 


talité,  sont  indiquées  par  des  points,  les  champs  situés  dan.  la  pro- 
aités  par  des  circonférences.  Les  gros  points  et  les  grosses  circonlc- 
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distinguer  66  champs,  seulement  dans  la  partie  frontale  de  l’hémisphère,  etque, 
bien  plus,  je  pouvais  reconnaître  la  plupart  de  ces  champs  à  l’œil  nu. 

D’où  vient  donc  la  supériorité  de  la  myélo-architecture  sur  la  cyto-architec- 
ture?  Comme  nous  l’avons  vu  plus  haut,  les  couches  myélo-architecturales  sont 
plus  nombreuses  que  les  couches  cyto-architecturales.  Chaque  couche  peut  se 
modifier  indépendamment  des  autres.  li  se  fera  ainsi  un  très  grand  nombre  de 
variations  et  de  combinaisons  de  variations.  Et  comme  la  plupart  des  couches 
myélo-architecturales  sont  visibles  à  l’œil  nu  (ce  qui  n’est  pas  le  cas  pour  les 
couches  cyto-architecturales),  nous  pourrons  déjà  distinguer  sans  microscope, 
un  grand  nombre  de  champs  myéio-architecturaux. 

Je  voudrais  maintenant  aborder  une  dernière  question,  très  importante  au 
point  de  vue  général.  Depuis  l’époque  de  Brooa  jusqu’à  ces  dernières  années  où 
Flkcusig  croyait  avoir  découvert  la  circonvolution  auditive,  on  a  eu  la  ten¬ 
dance  de  voir  dans  les  circonvolutions  les  organes  élémentaires  du  cerveau,  on 
concluait  du  développement  individuel  d’une  circonvolution  au  développement 
correspondant  d’une  certaine  fonction  et  on  établissait  les  homologies  en  ana¬ 
tomie  comparée  en  se  basant  sur  les  ressemblances  purement  topographiques 
des  sillons.  Les  études  myélo-architecturales  nous  montrent  que  circonvolution 
et  organe  élémentaire  ne  sont  pas  toujours  identiques.  Nous  voyons  dans  le® 
ligures  4,  5,  6  et  7,  la  distribution  des  66  champs  de  ce  que  j’appelle  la  partie 
frontale  de  l’hémisphère.  Il  y  a  bien  un  certain  nombre  de  sillons  ou  de  fraê' 
ments  de  sillons  qui  forment  les  limites  de  certains  champs,  mais  d’autres  sil¬ 
lons  sont  situés  en  partie  ou  en  totalité  au  milieu  d’un  champ.  Bien  plus,  si  nou» 
comparons,  dans  des  hémisphères  différents,  la  situation  des  mêmes  champs 
rapport  aux  sillons,  nous  verrons  qu’elle  n’est  pas  toujours  identique.  Dans  1® 
figure  4,  la  région  corticale  composée  des  champs  15  à  32  est  limitée  en  avant 
par  le  sillon  calloso-marginal  cma  (fig.  4  et  9).  Dans  la  figure  8  qui  donne 
l’image  renversée  de  l’autre  hémisphère  du  même  cerveau,  la  limite  anté¬ 
rieure  des  mêmes  champs  n’est  plus  formée  parce  sillon.  Il  parait  tout  nature 
de  considérer  le  sillon  emJ  {(ig.  8  et  9)  comme  l’homologue  de  cma.  Dans  çes 
conditions,  la  circonvolution  calloso-marginale  devrait  être  beaucoup  moie® 
développée  à  gauche  qu’à  droite.  Il  en  serait  de  même  pour  la  fonction  repr^' 
sentée  par  cette  circonvolution.  La  myélo-architecture  nous  montre  qu’il  n’®® 
est  pas  ainsi.  Les  champs  25,  26,  29  et  30  sont  situés  en  avant  de  cmJ  {frj- 
par  conséquent  les  régions  limitées  par  cma  dans  la  figure  4  et  par  cmJ 
la  figure  8  ne  sont  pas  homologues.  Nous  voyons  donc  qu’il  n’y  a  pas  un  r®P' 
port  suflisamment  étroit  entre  l’étendue  d’une  certaine  circonvolution  et  ceB 
d’un  certain  champ  pour  que  nous  puissions  conclure  à  coup  sûr  de  la  grande*"^ 
d’une  circonvolution  au  développement  correspondant  d’une  certaine  foncti®®’ 
Nous  nous  en  rendrons  compte  d’une  façon  encore  plus  frappante  en  exaniin® 
la  figure  9  qui  représente  une  coupe  horizontale  de  chaque  hémisphère.  P®* 
deux  côtés,  les  champs  3  à  14'  se  suivent  dans  le  même  ordre,  mais  la  siW® 
tion  des  différents  sillons  par  rapport  à  ces  champs  n’est  pas  toujours  identiq®®' 
La  figure  10  est  encore  plus  démonstrative.  Elle  représente  la  partie 
de  la  circonvolution  frontale  ascendante  (centrale  antérieure)  ainsi  que 
le  cap  de  la  111*  frontale.  La  distance  entre  le  sillon  central  (ce)  et  la  brau®  ^ 
verticale  de  la  scissure  de  Sylvius  (sv)  est  moitié  moindre  dans  l’hémisph^®®^^^ 
que  dans  l’hémisphère  B.  Il  y  a  de  plus  en  B  quatre  sillons  entre  ce  et 
tandis  qu’il  n’y  en  a  qu’un  seul  dans  l’hémisphère  A.  Si  l’on  voulait  tirer  o® 
fait  des  conclusions  physiologiques,  on  serait  induit  en  erreur.  Voici  ce  q 
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nous  avons  trouvé  en  recherchant  la  disposition  des  champs  58,  57  et  56,  mon 
collaborateur  Knauer  dans  l’hémisphère  A  et  moi-même  dans  l’hémisphère  B. 
abord,  nous  avons  constaté  que  tous  ces  champs,  et  surtout  le  champ  56, 


n^nssi  bien  développés  en  A  qu’en  B.  Seulement  en  A,  le  champ  56  s’ap- 
°che  du  sillon  ce,  c’est-à-dire  qu’il  remplit  non  seulement  tout  le  pied  de  F 3, 


nne  partie  de  Fa,  tandis  qu’en  B,  il  ne  remplit  même  pas  complé- 
pied  de  F 5  dont  il  laisse  encore  libre  la  partie  caudale, 
résumé,  trois  grands  faits  ressortent  des  études  myélo-architecturales  : 
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1"  Il  existe  dans  l'écorce  des  champs  myélo-architecturaux  ; 

2»  Le  nombre  et  la  variété  de  structure  de  ces  champs  dépassent  tout  ce  que 
nous  avions  attendu  ; 

3°  Il  n’existe  pas  un  rapport  absolument  étroit  entre  ces  champs  et  les  circon¬ 
volutions. 

Ces  trois  faits  sont  d’une  grande  portée  physiologique.  Étant  donné  que  l’étude 
delà  myélo-architecture  confirme  et  complète  les  résultats  obtenus  par  la  méthode 
cyto-architecturale,  nous  pouvons  faire,  en  nous  basant  sur  la  myélo-architecture, 
des  conclusions  physiologiques  analogues  à  celles  que  j’ai  exposées  en  1906,  àRoe* 
tock,  au  Congrès  des  anatomistes  allemands  à  propos  des  recherches  de  BrodmanN- 

Voici  en  quelques  mots,  les  conclusions  physiologiques  que  je  tire  des  données 
anatomiques  qui  nous  sont  apportées  pe'’ 
l’étude  des  méthodes  architecturales  et  en 
particulier  par  la  myélo-architecture  : 

1»  La  découverte  des  champs  architec¬ 
turaux  nous  a  donné  pour  la  première 
fois  la  preuve  irréfutable  qu’il  existe  une 
localisation  de  fonctions  dans  des  champ* 
corüc&ux  juxtaposés,  comme  il  y  en  a  cer¬ 
tainement  une  autre  dans  les  couches  sU' 

perposées,  en  d’autres  termes,  que  l’écorce 

cérébrale  est  formée  d’une  série  d’orpu»**^ 
disposés  les  uns  à  côté  des  autres.  Jusqu  ^ 
maintenant,  chaque  fois  où  par  une  mé¬ 
thode  physiologique,  on  a  pu  déterminer 
la  fonction  d’un  segment  de  l’écorce,  <m 
n’a  jamais  pu  décider  si  c’était  toute  1  ' 
corce  ou  une  ou  quelques  couches 
l’écorce  de  ce  segment  qui  présidait  à 
fonction.  Ce  sont  seulement  les  constat* 
lions  anatomiques  architecturales  qui  nou* 
permettent  de  conclure  que  la  totali 
d’un  segment  cortical  doit  participer  à  une  certaine  fonction. 

2»  Etant  donné  le  grand  nombre  si  inattendu  de  champs  corticaux  et  la  g'’®”, 
dissemblance  que  présentent  des  champs  très  voisins,  la  révision  d’un  certai 
nombre  de  questions  s’impose. 

Il  faudra  d'abord  refaire  l’évolution  et  l’involulion  de  l’écorce  cérébrale.  Jusqu 
maintenant,  c’est  surtout  Kaes  qui  s’est  occupé  de  cette  question.  Je  ne 
pas  m’attarder  ici  à  répéter  toutes  les  graves  objections  que  üonaldson  et  BaU® 
MANN  lui  ont  faites,  il  me  suffira  de  dire  que  ses  conclusions  n’ont  aucune  val 
parce  qu’elles  ont  été  basées  sur  la  comparaison  dé  fragments  d’écorce  qm  . 
provenaient  pas  de  champs  homologues.  Je  dois  dire  la  même  chose  pour 
ce  qui  concerne  les  altérations  pathologiques  de  la  myélo-architecture.  Il 
premier  chef,  de  la  localisation  du  processus  morbide  de  la  paralysie 
raie  et  de  la  démence  sénile.  Y  a-t-il  des  régions  qui  soient  atteintes  de  P®® 
rence  et  y  a-t-il  un  rapport  entre  la  localisation  du  processus  morbide  e 
variété  clinique  de  la  maladie?  ,  f 

En  deuxième  lieu,  c’est  aujourd’hui  seulement  que  nous  allons  pouvoir  abor^ 

la  question  du  changement  de  myélo-architecture  dans  certaines  m® 
de  l’idiotie. 
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Enfin,  nous  avons  maintenant  les  connaissances  d’anatomie  normale  suffisantes 
pour  examiner  si  certaines  maladies  familiales  ou  non  familiales  du  système  ner- 
■^eux  n’onf  pas  pour  point  de  départ  une  sorte  d’infantilisme  dont  un  des  carac¬ 
tères  pourrait  être  l’arrêt  de  l’évolution  myélo-architecturale. 

Puisqu’il  existe  un  si  grand  nombre  d’organes  élémentaires  dans  l’écorce  céré- 
Wale,  il  va  falloir  de  plus  que  nous  fassions  une  revue  critique  des  principes  sur 


£ 


f  nous  avons  basé  notre  localisation  jusqu’à  ce  jour.  On  a  localisé  des 

com  très  complexes  dans  des  régions  cérébrales  d’assez  grande  étendue.  Or, 
chacune  de  ces  régions  est  elle-même  composée  d’un  certain  nombre  de 
plus  *’  très  dissemblables,  il  nous  faudra  faire  un  dénombrement  encore 

l>ea  facultés  mentales.  Nous  en  arriverons  ainsi  à  une  localisation 

t^^e'*°**l*P^'^®®^®™®ntaire.  Et  c’est  dans  cette  localisation  beaucoup  plus  élémen- 
tp^g®.®^*®'*“ême  que  nous  pourrions  peut-être  chercher  l’explication  d’un  fait 
Hj  important  :  celui  du  recouvrement  relatif  des  fonctions  après  les  ictus.  Il 
Pl'is  nécessaire  de  penser  à  l’action  vicariante  des  régions  intactes. 
ÎUe  1  “II®  explication  plus  rationnelle  du  phénomène  en  admettant 

®8  centres  élémentaires  restés  intacts  ne  fonctionnaient  pas  les  premiers 
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jours  à  cause  de  l’habitude  qu’ils  avaient  de  travailler  en  même  temps  que  le® 
centres  détruits,  mais  que  peu  à  peu  ils  se  seraient  mis  à  reprendre  leur  fonc¬ 
tionnement  d’une  façon  indépendante.  C’est  ainsi  qu’après  avoir  suivi  une  voie 
bien  différente,  j’en  arrive  à  une  conception  analogue  à  celle  de  la  «  diaschisis  » 
de  M.  VON  Monakow. 

3"  Puisqu’il  n’y  a  pas  un  rapport  aussi  intime  qu’on  le  pensait,  entre  les 
organes  représentés  par  les  champs  corticaux  et  les  circonvolutions,  il  faudra 
reviser  toutes  les  questions  qu’on  a  voulu  résoudre  en  donnant  aux  sillons  une 
valeur  morphologique  et  physiologique  qu’ils  n’avaient  pas.  Une  première 
révision  s’impose  :  celle  de  la  localisation  des  foyers  d’après  les  champs  archi¬ 
tecturaux.  Nous  ne  pouvons  plus  parler  de  la  fonction  du  pied  de  F 3,  mais  nous 
devons  parler  de  la  fonction  de  tel  ou  tel  champ  et  il  nous  faudra  décrire  le® 
foyers  d’après  les  champs  qu’ils  ont  détruits. 

Au  moment  même,  où  pour  les  hommes  d’esprit  critique,  l'anatomie  comparé® 
de  l’écorce,  basée  uniquement  sur  les  circonvolutions,  est  en  train  de  faire  f®*^ 


lite,  c’est  la  division  architecturale  de  l’écorce  qui  entre  en  ligne  pour  servir 
base  à  l’anatomie  comparée  de  demain.  Je  citerai  tout  d’abord  les  recherches  cyt®^ 
architecturales  de  Brodmann  qui  nous  ont  déjà  donné  quelques  résultats  imp®‘ 
tants.  La  myélo-architecture  comparée  nous  permettra  de  confirmer  et  de  co® 
pléter  les  constatations  de  Brodman.n.  En  particulier,  la  myélo-architecture  9 
permet  une  division  plus  détaillée  et  plus  facilement  visible,  sera  bien  supén® 
à  lacyto-architecture  quand  il  s’agira  de  comparer  l’écorce  cérébrale  del’ho®® 
avec  celle  des  anthropoïdes  et  de  comparer  l’écorce  des  différentes  r® 
humaines  entre  elles. 

En  comparant  le  cerveau  de  l’Européen  avec  celui  de  l’homme  inféri®“^^^^ 
du  singe  anthropomorphe  et  en  notant  les  différences  au  point  de  vue  du 
des  champs,  de  l’étendue  des  champs,  de  l’absence  de  certains  champs,  de  1 
rudimentaire  de  certains  autres,  nous  pouvons  espérer  trouver  un  jour  9“ 
sont  les  champs  qui  prennent  chez  l’homme  un  très  grand  développe®® 
quels  sont  ceux  qui  lui  sont  propres,  en  un  mot  nous  pouvons  espérer  tro® 
ainsi  ce  qui  fait  la  supériorité  dn  cerveau  humain. 

D’autre  part,  en  étudiant  et  en  comparant  entre  eux  les  cerveaux 
qui  se  sont  fait  remarquer  pendant  leur  vie  par  le  grand  développement  où 
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1  absence  de  certaines  facultés,  nous  pouvons  espérer  trouver  le  siège  de  ces 
acuités  en  constatant  le  grand  développement  ou  l’état  rudimentaire  de  certains 
champs. 

II  est  certain  que  la  clinique,  en  perfectionnant  ses  méthodes  psychologiques, 


Fin.  10.  —  III»  circonvolution  frontale  de  deux  cerveaux  dilférenta. 


^aisV*"^  encore  une  contribution  considérable  aux  localisations  cérébrales. 
Pas  t  sont  souvent  beaucoup  trop  nombreux  ou  trop  étendus.  Ils  ne  sont 

ïeRjo  ^'I°“*’s  justement  localisés  là  où  on  les  désirerait.  11  y  a  des  foyers  qu’on 
des  fo  rarement,  pour  ne  pas  dire  jamais,  étant  donné  que  la  formation 

distribution  vasculaire  du  cerveau.  De  plus,  les  foyers  sont 
il  sçj,^®  toujours  accompagnés  d’une  maladie  diffuse  du  cerveau.  C’est  pourquoi 
^  désirable,  pour  compléter  les  données  que  la  clinique  nous  apportera 
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encore,  de  faire  une  collection  de  cerveaux  de  gens  remarquables  parle  déveloP" 
pement  ou  le  manque  de  certaines  qualités. 

En  se  basant  sur  les  constatations  cj-to-architecturales  faitespar  BrodmanNjOR 
peut  déjà  mesurer  l’étendue  de  chacun  des  champs  et  déterminer  quelles  sont 
les  particularités  individuelles  qu’ils  présentent  dans  chaque  cerveau.  La  myélO' 
architecture  nous  donne  non  seulement  une  division  encore  plus  détaillée  qu® 
la  cyto-architecture,  mais  elle  a  sur  celle-ci  l’immense  avantage  d’être  nn® 
méthode  dont  la  technique  est  beaucoup  plus  facile.  11  n’y  a  pas  la  moindre  du* 
ficulté  technique  à  débiter  en  coupes  sériées  de  40|j.,  un  hémisphère  indu® 
dans  la  celloïdine  et  nous  n’avons  pas  besoin  de  coupes  plus  minces  po'*’’ 
obtenir  de  bonnes  colorations  de  l’écorce,  colorations  nous  permettant  de  mesure'’ 
l’étendue  de  chaque  champ  et  d’y  reconnaître  un  certain  nombre  de  particularité 
individuelles.  La  mesure  des  champs  architecturaux,  et  de  préférence,  de® 
champs  myélo-architecturaux  nous  donne  ainsi  la  mesure  anatomique  du  cerveaUi 
son  système  métrique  pour  ainsi  dire.  C’est  maintenant  que  se  pose  le  graU 
problème,  le  problème  psychologique.  Il  s’agit  à  présent  de  trouver  la  mesur® 
psychologique  des  fonctions  élémentaires.  11  ne  suffit  pas  de  dire  d’un  hoffli®®’ 
c’était  un  génie,  un  grand  mathématicien,  un  grand  musicien,  etc.,  ü 
analyser  les  qualités  élémentaires  qui  faisaient  de  cet  homme  un  grand  mathéi"® 
ticien  ou  un  grand  musicien.  11  faudra  donc  trouver  des  méthodes  pour  mesur®’^ 
le  développement  des  qualités  élémentaires  chez  les  différents  individus.  Eo®*^ 
minant  pendant  leur  vie  un  certain  nombre  d’individus  à  l’aide  de  ces  méthod® 
psychologiques  et  en  étudiant  ensuite  l’architecture  de  leurs  cerveaux, 
pouvons  espérer  trouver  la  caractéristique  anatomique  de  leurs  qualités  in^® 
lectuellcs  et  approfondir  ainsi  la  science  des  localisations  cérébrales.  La  i"®®®  _ 
anatomique  est  trouvée,  il  s’agit  maintenant  de  trouver  la  mesure  psy®**® 
logique. 
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^Ysiologie 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


'  Centre  Sécrétoire  de  la  Salive,  par  K.  Yagita  et  S.  Hayama  (de’ 
Okoyama).  Neurol.  Cbtt.,  n“  -14,  p.  738-733,  190»  (3  fig.)'. 

auteurs  croient  devoir  placer  le  centre  d’origine  des  fibres  sécrétoires  de, 
du  t  à,  l’extrémité  distale  des  cellules  dégénérées  après  section  delà  corde 
Uo^^®P®n,.dans  la  formation  grise  réticulée,  en  avant  de  la  région  médiane  du 
"  de  Deiters  ou  de  la  racine  spinale  de  l’auditif.  (Expériences  sur  le  chien.), 

François  Moutier. 

Sensations  de  Chatouillement  et  de  Démangeaison,  par 

Abrutz  (d’Upsala).  Archives  Scandinaves  de  Physiologie,  t.  XX,  p.  371-:410,' 

^®*^^Pendance  des  sensations  de  contact  et  de  chatouillement,  l’indépen- 
4  leurs  organes  peut  être  tenue  pour  actuellement  démontrée  ;  il  en  est 
ÎUai  même  pour  les  sensations  de  contact  et  de  démangeaison.  Des 

de  sensations  tactiles,  contact,  chatouillement,  démangeaison  et 
ce  sont  les  trois  derniers  qui  sont  le  plus  étroitement  apparentés.  Le 
et  la  démangeaison  diffèrent  même  sans  doute  par  le  mode 
I4  .  seulement.  Quant  aux  deux  variétés  de  sensations  douloureuses,  — 

(excitation  punctiforme)  et  la  brûlure  (excitation  en  surface)  —  elles 
d’organes  plus  différenciés  que  ceux  dont  l’irritation  chatouille  ou 


P’bançois  Moutier. 


des  Fonctions  Bilatérales;  contribution  à  la  Diplégie 
Mains,  par  Albert  Adamkiewicz.  Neurol.  Cbtt.,  n”  16,  p.  830-834, 1909. 

que  les  yeux  et  sans  doute  que  toutes  les  parties  symétriques  A 
bip^j^’^'^ement  étroitement  uni,  les  mains,  en  dehors  des  voies  cérébro-spinales 
un  centre  fonctionnel  bilatéral,  centre  d’union  et  de  minutieuse 
loRgg  ®*bion.  Les  centres  des  fonctions  bilatérales  ne  sont  autres  que  les  pro- 
ents  médullaires  des  champs  psychiques  corticaux. 

François  Moutier. 
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581)  Dans  la  Marche  et  la  Station  debout,  le  mécanisme  du  mouve¬ 
ment  est-il  réglé  par  le  Cerveau  et  les  voies  pyramidales  ou  par,*® 
Cervelet  et  ses  voies,  par  M.  Iîgger  (Genève).  Communication  ù 
de  la  Société  suisse  de  Neuroloijie,  Zuricb,  ü-7  novembre  190!). 

Etude  basée  sur  des  observations  faites  à  la  clinique  du  professeur  RàJiooD'^ 
à  la  Salpêtrière.  L’auteur  cite  quelques  cas. 

Malade  de  22  ans,  poliomjélile  infantile.  Paralysie  complète  pour  l’extensi®® 
volontaire  des  deux  jambes,  toute  la  musculature  du  reste  est  très  atrophi®®’ 
Or  marcher  et  se  tenir  debout  est  impossible  sans  quadriceps,  et  cepen**®® 
la  malade  marche  une  1/2  heure  et  peut  se  tenir  debout.  Elle  peut  monter 
descendre  les  escaliers. 

Autre  cas  de  polomyélie  infantile.  Les  mouvements  volontaires  sont  c®®' 
serves,  mais  la  force  musculaire  est  minime.  Les  mouvements  fatiguent  tr®* 
vite;  la  malade  peut  monter  les  escaliers. 

Un  cas  d’hématomyélie.  La  force  des  deux  triceps  est  égale  à  0,1e  naala® 
peut  se  soulever  sur  les  avant-bras. 

Dans  ces  cas,  bien  que  les  mouvements  volontaires  soient  paralysés,  on  1®* 
voit  réapparaître  quand  ils  viennent  de  l'automatisme.  , 

L’auteur  donne  une  série  contraire,  où  les  mouvements  volontaires 
conservés,  soit  comme  force  musculaire,  soit  comme  composants  de  mo**''® 
ments,  mais  où  les  mouvements  automatiques  sont  paralysés. 

Egger  cite  des  cas  multiples  où  en  dépit  d’une  force  musculaire  souvent  co® 
sidérable,  il  n’est  pas  possible  au  malade  de  faire  le  moindre  mouvement 
matique. 

La  paralysie  des  mouvements  volontaires  est  due  à  la  maladie  de  la  substaD  ^ 
grise  motrice,  tandis  que  la  paralysie  des  maintiens  automatiques  est  propr® 
une  lésion  des  voies  cérébelleuses.  ■  j 

L’excitation  provoquée  par  la  pression  dans  la  marche  et  la  station  debo 
provoque  le  réveil  des  mouvements;  c’est  un  mouvement  réflexe,  dont  1®  a®® 
est  dans  le  cervelet.  ju 

La  façon  de  réagir  de  l'hémiplégique  prouve  la  chose.  S’il  se  lienf  ^ 
pointe  des  pieds  et  qu'on  lui  fasse  exécuter  une  flexion  plantaire,  il  dépl®* 
une  force  double.  jj 

Couché  ou  assis,  la  même  flexion  plantaire  sera  un  mécanisme  pur  d®^^^ 
volonté,  qui  ne  peut  se  réaliser  chez  l’hémiplégique  à  cause  des  altération® 
faisceaux  pyramidaux.  , 

Tandis  qu’il  réussit  dans  la  station  debout  parce  que  là  on  fait  app®l  ^ 
régulation  cérébelleuse. 

Le  vieux  mécanisme  de  la  station  debout  et  de  la  marche  travaille  don® 
indépendamment  du  cerveau  et  de  ses  voies.  Cii.  Ladame. 


TECHNIQUE 

582)  Méthode  de  Coloration  simple  de  la  Névroglie,  par  L.  Mkr«b*®*J4I, 
Journal  fur  Psychologie  uiid  Neurologie,  llnd.  XII,  lift,  1,  H.  1-8,  W'- 
1908.  ^  ^ 

Eixation  au  formol  à  10  ”/o  ;.  la  durée  importe  peu,, qu’elle  soit.detqu®^  ^ 
jours  ou  de  plusieurs  années.  L’auteui-  emploie  en  général  du  matériel  fl*  f 
liant  plusieurs  mois.  Pour  couper,  employer  de  préférence  les  méthode 
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^ongélation.  Laver,  puis  soumettre  à  l’action  de  la  soude  (10  à  20  parties)  et  de 
distillée  (10  parties  environ)  jusqu’à  éclaircissement  du  mélange.  Les 
“Pes  incluses  dans  la  paraffine  ou  la  celluloïdine  seront  débarrassées  de  ces 
^"bslances  avant  immersion.  La  durée  du  bain  est  de  cinq  minutes.  Lavage  à 
coloration  dans  une  solution  aqueuse  concentrée  de  bleu  Victoria,  à 
I^Wd,  pendant  vingt-quatre  heures.  Lavage  à  l’eau  ;  séchage  au  papier  de  soie. 

par  un  mélange  à  parties  égales  de  xjlol  et  d’huile  d’aniline, 
on  doivent  être  transparentes  et  de  ton  bleu  clair.  On  sèche  à  nouveau, 

*ave  au  xylol  et  on  monte  au  baume.  Fha.nçois  Moutier. 


cerveau 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


)  Un  cas  d’ Aphasie  totale  par  lésion  sous-corticale  de  la  zone  de 
roca  et  de  la  zone  de  Wernicke,  par  T.  Cortesi  (Venise).  Rivista  di 
^^ologia  nervosa  e  mentale,  vol.  .Xlll,  fasc.  8,  p.  337-349,  août  1908. 

l'às  fort  intéressant.  Au  point  de  vue  anatomo-pathologique  il  faut  d’abord 


multiplicité  des  lésions  et  leur  siège  exclusivement  sous-cortical.  Lei 


noter  la 

trouvaient  d’une  façon  générale  très  athéromateuses,  et  un  système 
était  surtout  gravement  frappé,  celui  des  artères  longues  qui  se 
ius  pie-mère  et  vont  irriguer  la  substance  blanche  des  hémisphères 

let*'^^  'me  courte  distance  des  noyaux  gris  centraux.  Les  lésions  siégeaient  dans 
jj^^jnitoire  vasculaire  de  la  sylvienne  et  précisément  de  ces  rameaux  fournis- 
ter  •  frontal  inférieur,  pariétal  inférieur,  temporal  et  pli  courbe,  et  le 

nire  de  la  cérébrale  antérieure  (rameaux  du  corps  calleux), 
de  1^  du  corps  calleux  doit  retenir  l’attention  ;  il  s’agit  d’une  dégénération 
e|.^^  ®®*iche  moyenne  des  fibres  calleuses  qui  s’étendent  du  genou  au  bourrelet, 
■  ta  ligne  médiane  à  l’angle  supéro-externe  du  ventricule  latéral.  11  s’agit 
‘Régénération  primaire,  comparable  à  celle  qui  a  été^décrite  par  Marcha- 
Ij  RRtgnami,  Muggia,  dans  le  corps  calleux  de  cerveaux  de  quelques  alcoo- 
mais  ici  elle  est  seulement  constatable  au  microscope. 
çq  **■  R^’Pographie  des  légions  peut  être  résumée  ainsi  :  1"  Destruction  à  peu  près 
f‘eur  fibres  rayonnantes  de  toute  la  111“  frontale  et  des  deux  tiers  posté- 

®  ‘R®  la  11'  frontale  dans  l’hémisphère  gauche,  avec  destruction  à  peu  près 
2,  P  ®m  de  la  partie  frontale  du  faisceau  arqué  ou  longitudinal  supérieur; 

,  '■action  à  peu  prés  complète  des  fibres  rayonnantes  du  tiers  postérieur 
Pli  P  premières  circonvolutions  temporales,  de  la  pariétale  inférieure  et  du 
ïéj,  ..'"’R'a  tant  dans  l’hémisphère  gauche  que  dans  l’hémisphère  droit;  3"  dégé- 
Ce  toute  la  couche  moyenne  des  fibres  du  corps  calleux. 

pPpf  ésions  correspondaient  à  une  aphasie  totale  et  à  un  désordre  psychique 
U  g.  ®®*’actérisé  par  la  confusion,  la  désorientation, l’apathie  et  la  démence. 
éétpy^T®  lésion  du  corps  calleux  a  certainement  contribué  pour  une  large  parta 
mer  le  syndrome  psychopathique. 

Ifipe  P,  R®  du  malade  était  à  la  fois  une  aphasie  sensorielle  et  une  aphasie  mo- 
P4ri'  ®®R‘é’-dire  une  aphasie  totale.  11  ne  comprenait  pas  ce  qu’on  lui  disait,  à 
questions  très  simples,  et  il  n’avait  à  sa  disposition  que  quelques 

Résion  de  la  zone  de  Wernicke  conditionnait  l’aphasie  sensorielle.  Pou 
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expliquer  la  présence  de  l’aphasie  motrice,  il  semble  de  toute  nécessité  d’incri' 
miner  la  lésion  de  la  111*  frontale;  d’après  l’auteur  son  cas  vient  augmenter  1® 
nombre  des  observations  dans  lesquelles  un  examen  anatomo-pathologi?”* 
rigoureux,  pratiqué  par  la  méthode  de  coupes  en  série,  a  permis  de  localis®® 
l’aphasie  motrice  dans  la  111»  frontale. 

11  est  à  remarquer  que  les  symptômes  présentés  par  le  malade  ont  été  ceuxû® 
l’aphasie  totale  d’origine  corticale  (perte  de  la  parole  spontanée  et  répétée,  s**®’ 
dité  et  cécité  verbales,  agraphie  pour  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée);  cepe“' 
dant  l’examen  anatomique  a  montré  l’intégrité  absolue  dans  toute  l’écorce  et  I®* 
lésions  sous-corticales  de  la  zone  de  Broca  et  de  la  zone  de  Wernicke. 

Il  n’existait  pas  encore  d’observations  d’aphasie  totale  avec  la  double  lé®*®® 
sous-corticale.  F.  Deleni. 


584)  Un  cas  d’ Aphasie  motrice  pure,  sans  Surdité,  ni  Cécité  vefh^®®[ 
chez  une  femme  Polyglotte,  n’ayant  jamais  présenté  d’affaihlis®®' 
ment  Intellectuel  notable,  par  Marcel  Briand  et  Brissot.  Bulletin  de  •® 
Société  clinique  de  Médecine  mentale,  an  II,  n"  7,  p.  251,  juillet  1909. 

Le  cerveau  qui  vous  est  présenté  est  celui  d’une  malade  atteinte  d’afiha®*® 
motrice  pure  et  décédée  dans  le  service.  Cette  femme  a  été  considérée  com»® 
un  cas-type  par  le  professeur  Dejerine,  qui  a  publié  une  partie  de  son  observ®' 


tion  il  y  a  une  dizaine  d’années. 

Depuis  près  de  14  ans  qu’elle  est  aphasique,  et  malgré  l’existence  de  d®®‘ 
gros  foyers  de  ramollissement,  celle  femme  n’a  jamais  présenté  le  moiod®® 
trouble  intellectuel  ;  c’était,  bien  au  contraire,  une  femme  intelligente  et®®' 
tivée,  polyglotte,  sachant  le  français,  l’allemand,  l’italien  et  l’espagnol. 

La  destruction  de  la  111"  frontale,  et  en  particulier  du  centre  de  Broca,  expl*?"® 
les  alléralioiis  du  langage  parlé;  mais,  ce  qui  est  le  plus  important  à  faire  f®* 
sortir,  c’est  que  là  lésion  de  la  zone  Wernicke,  du  côté  droit,  n’a,  malgré  s® 


étendue,  produit  aucun  symptôme  d’aphasie  sensorielle. 


E.  F. 


685)  Aphasie  ou  Démence,  par  Coughoud.  Bulletin  de  la  Société  clinii^ 
Médecine  mentale,  an  II,  n"  7,  p.  241-245,  juillet  1909. 

Malade  de  62  ans,  dont  les  troubles  remontent  à  4  ans  environ.  A  la 
d’un  violent  chagrin,  son  caractère  s’altéra,  sa  mémoire  et  son  intellig®® 
parurent  s’affaiblir.  Elle  devint  excitée,  se  mit  à  boire  et  eut  des  idées  délira® 
de  formes  mystique  et  érotique. 

Depuis  lors,  elle  est  dans  un  état  constant  d’excitation.  Elle  embrasse  t®®  ^ 
monde,  remue  et  bavarde  sans  cesse.  Elle  parle  dans  la  même  phrase  d®  ® 
vingt  et  un  enfants,  des  gens  qui  veulent  l’épouser,  de  la  Viergé  qui  l’apP®*  ’ 
du  ciel  où  on  mange  et  où  on  boit  bien,  etc.  jU 

En  dépit  de  son  verbiage  incessant,  c’est  la  fonction  du  langage  qui  cbe® 
est  le  plus  altérée.  On  peut  mettre  en  évidence  les  troubles  de  l’évocation  « 
compréhension  des  mots,  ceux  de  la  lecture  et  ceux  de  l’écriture.  jj 

En  résumé,  cette  malade  semble  présenter  une  forme  pure  de  syndroo*® 
Wernicke.  Elle  n’a  aucun  trouble  sensoriel,  ni  de  l’ouïe,  ni  de  la  vue.  je 
non  plus  aucun  embarras  de  la  parole,  aucune  dysarthrie  ;  elle  parle  pf®*^ 
sans  s’arrêter  et  ne  fait  jamais  d’accrocs. 

L’impossibilité  où  est  cette  malade  de  communiquer  avec  les  autres 
pourrait  faire  croire  ù  un  affaiblissement  intellectuel  beaucoup  plus  profon®  '* 
celui  qu’elle  présente  en  réalité.  ^ 
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d’Hémiplégie  droite  avec  Apraxie  du  côté  gauche, 
'^écité  verbale,  Agraphie  et  Topoanesthésie,  par  Henri  Claude.  Bulle- 
m  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  89-90,  séance  du 
9  juillet  1909. 

d’un  malade  atteint  d’hémiplégie  droite,  qui,  sous  des  apparences 
j^t,  intellectuel  banal,  présente  une  série  de  symptômes  particulièrement 
fiièssants.  Chez  celui-ci  existent  des  troubles  dans  la  distribution  des  impres- 
ns  sensitives,  indépendants  de  la  diminution  dans  la  perception.  Le  trouble 
Wste  en  une  apraxie  qui  fait  que  le  malade  ne  peut  suppléer  à  l’hémiplégie 
nite  avec  ses  membres  du  côté  gauche  et  que  le  trouble  de  la  mémoire  pro- 
lue  une  incapacité  d’agir  et  de  se  diriger.  Passant  en  revue  les  faits  anté- 
des^**’  pense  qu’il  existe  chez  ce  malade  une  lésion  de  la  partie  centrale 

circonvolutions  frontales  gauches,  sectionnant  les  fibres  de  projections  du 
„  „  bras,  sans  intéresser  la  capsule  interne  et  s’étendant  aux  radiations 

Paul  Sainton. 

de  troubles  de  la  Parole,  de  la  représentation  des  Actes, 
P  ovoqué  par  de  multiples  foyers  miliaires  de  Ramollissement  liés 
gVec  de  l’Atrophie  Cérébrale  (Ein  Fall  von  Stôrung  der  Sprache,  der 
L^^'ffsbildung  u.  des  Handels,  begingt  durch  multiple  miliâre  Erweichungs- 
p  cde,  verbunden  mit  Atrophie  des  Gehirns),  par  Reich  (Herzberge).  Allg.  z.  f. 
M.  Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  5,  p.  814,  1908. 

^J'Pique,  aphasie  motrice  et  idéomotrice.  L’autopsie  démontre  une  arté- 
erose  prononcée  des  vaisseaux  de  la  base,  de  nombreux  foyers  miliaires 
'^amollissement,  et  une  grande  atrophie  de  l’écorce.  Ch.  Ladame. 

Le  Vocabulaire  des  Aphasiques,  par  Boris  Zuckermann.  J.  f.  Psychol. 

U.  Neurol.,  Bnd.  XII,  p.  171-187,  1909. 

cffo  ‘^ans  un  cas  d’aphasie  motrice  et  sensorielle  stationnaire,  s’est 

p]  fixer  le  nombre  et  la  nature  des  mots  correctement  prononcés  et  em- 

gto^  ®  leur  acception  exacte.  L’épreuve  a  porté  sur  6  322  mots.  Une  très 
différence  s’est  révélée  entre  les  mots  concrets  et  les  abstraits  ;  de  ces 
tpgij,'®'’®  seulement,  3  390  étaient  répétés  correctement  ou  compris.  Au  con- 
Peine*  °^°  concrets  l’épreuve  se  montra  favorable.  L’auteur  prend  la 

l’in  I  ®®mmenter  ce  résultat  :  il  l’explique  par  ce  fait  que  l’aphasique,  avant 
la  p  ^'''’al'lon  de  sa  maladie,  n’avait  point  la  culture  intellectuelle  nécessaire  ti 
Cette  de®  mots  abstraits.  Nous  ferons  simplement  observer  que 

inieii  expérience  démontre  une  fois  de  plus  l’évolution  du  déficit 

de  l’aphasique  du  complexe  au  simple,  conformément  aux  lois 
®®  de  Ribot.  François  Moutier. 

1  Rétrécissement  mitral  pur.  Hémianopsie,  par  A.  Halipré  (de 
Rouen).  Revue  médicale  de  Normandie,  n"  1,  p.  1,  10  janvier  1909. 
fait^* gdç  rétrécissement  mitral  pur;  l’observation  tire  un  intérêt  particulier  du 
au  «A,  ;  f  PParition  d’une  lésion  cérébrale  dont  l’origine  pouvait  être  rattachée 
Lg^'^®®'®sement  mitral. 

d’uue  sont  en  effet  fréquentes  dans  ces  cas,  et  l’on  sait  qu’en  présence 

feinte  ®R®x  un  sujet  jeune,  et  plus  particuliérement  chez  une  jeune 

sjpjjiji’  doit  penser  immédiatement  à  trois  causes  possibles  :  l’hystérie,  la 
®>  le  rétrécissement  mitral.  Dans  le  cas  actuel  on  ne  pouvait  être  affir- 
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matif,  et  l’Age  de  la  malade,  comme  les  symptômes  prodromiques  de  l’aff®®' 
tion  cérébrale,  amenaient  à  songer  à  une  lésion  artérielle  athéromateuse.  L® 
ramollissement  cérébral  serait  dans  ce  cas  indépendant  de  la  lésion  mitral®’ 
c’est  l’hypothèse  la  plus  admissible.  E.  F- 


590)  L’Hémianopsie  bitemporale  syndrome  de  la  lésion  du  ChiasiD® 
optique,  par  A.  Lambert.  Thèse  de  MoiUpellier,  n”  10,  1909. 

On  doit  comprendre  sous  le  nom  d’hémianopsie  bitemporale  non  seules®®* 
les  cas  typiques  dans  lesquels  la  vision  est  abolie  dans  les  deux  zones  extern®® 
(droite  et  gauche)  du  champ  visuel,  mais  encore  les  cas  où  la  vision  est  plu® 
moins  atteinte  dans  la  partie  externe  du  champ  visuel  des  deux  yeux  et  lU®® 
ceux  où  la  vision  étant  abolie  dans  la  partie  externe,  reste  partiellement  c®® 
servés  dans  la  partie  interne,  la  diminution  de  la  vision  pouvant  aller  dans®® 
œil  jusqu’à  la  cécité. 

L’hémianopsie  bitemporale  est  certainement  plus  fréquente  qu’on  ne  le  P®®*®^ 
et  faute  d’être  recherchée- elle  passe  souvent  inaperçue.  Elle  est  toujours  sou® 
dépendance  d’une  lésion  du  chiasma  du  nerf  optique.  Toute  lésion  du  chia®®* 
optique  qui  n’aboutit  pas  à  la  cécité  des  deux  yeux  doit  se  traduire  pn®  ® 
hémianopsie  bitemporale.  Ce  syndrome  devient  ainsi  la  caractéristique  d  " 
lésion  du  chiasma  optique. 

Les  tumeurs  de  la  base  du  crâne  (gommes  syphilitiques,  hypertrophie  d® 
glande  pituitaire  dans  l’ocromégalie,  etc.)  et  les  fractures  de  la  base  du  cr® 
sont  les  causes  ordinaires  des  lésions  du  chiasma. 

L’hémianopsie  bitemporale  doit  s’accompagner,  en  théorie,  de  la  réaçu 
hémiopique  de  la  pupille  à  la  lumière  ;  mais  cette  réaction,  toujours  diffi®**® 


mettre  en  évidence,  manque  souvent,  aussi  ne  saurait-on  rien  préjuger 


r  de  ®®’’ 


aosence.  ,  , 

L’hémianopsie  s’accompagne  souvent  de  polyurie  dans  les  observa^ 
publiées  ;  on  n’explique  pas  cette  coïncidence  de  symptômes. 

L’hémianopsie  bitemporale,  quelquefois  stationnaire  est  le  plus  souvent  P 
gressive  (sauf  après  le.s  traumatismes  où  l’évolution  peut  être  enrayé®.* 
aboutit  à  la  cécité  :  aucun  traitement,  sauf  s’il  s’agit  d’une  tumeur  syphilit**!  , 
ne  paraît  efficace.  Cependant  dans  l’acromégalie  on  cite  quelques  bons  r®® 
tats  à  la  suite  du  traitement  opothérapique  par  les  extraits  de  corps  pitud 
ou  de  glande  thyroïde.  On  a  même  proposé  l’intervention  chirurgicale. 

Cette  thèse,  très  documentée,  est  complétée  par  une  bonne  bibliographie- 

A.  Gaussel- 


ORGANES  DES  SENS 

501)  L’apparition  précoce  du  Réflexe  Photo-moteur  au  cours  du  <* 
loppement  fœtal,  par  Magitot.  Annales  d’oculislique,  p.  161,  1909. 

La  constatation  du  réflexe  photo-moteur  irien  au  cinquième  mois,  cbe® 
enfants  nés  prématurément,  permet  à  l’auteur  de  discuter  sur  la  voie  e®“  jjfe 
et  la  voie  centrifuge  de  ce  réflexe.  Le  nerf  optique  est  capable  de  transi»®  j 
l’excitation  lumineuse,  quand  bien  môme  à  cet  époque  (5'  mois) 
trace  de  myeline  depuis  le  chiasma  jusqu  à  la  lame  criblée.  Encore  moins  . 
cés  sont  les  tubercules  quadrijumeaux  et  cependantil  faut  admettre  quel®® 
optiques  passent  par  là  soit  qu’elles  ne  fassent  que  traverser  cette  fori»® 
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qu  elles  s’y  arrêtent  pour  former  un  relai  et  repartir  de  ce  groupement  cel- 
aire  vers  le  centre  moteur.  Il  n’est  pas  certain  que  le  centre  irien  soit  aussi 
aalisé  qu’on  le  dit;  il  se  développe  au  septième  mois;  ce  retard  est  en 
apposition  avec  l’apparition  du  réflexe  au  cinquième  mois.  Péchin. 

Hémorragies  punctiformes  de  la  Protubérance,  par  C.  Sorine. 

Thèse  de  Monlpellier,  doctorat  d'Université,  n°  8,  1909. 

Les  hémorragies  punctiformes  do  la  protubérance  sont  rares  et  d’un  dia- 
Kûostic  difficile  ;  il  s’agit  le  plus  souvent  de  malades  chez  qui  le  syndrome  pro¬ 
ie  ], permet  de  localiser  une  lésion  au  niveau  de  cette  partie  du  névraxe, 
esion  elle-même  est  le  plus  souvent,  pour  ne  pas  dire  toujours,  une  trou- 
d’autopsie. 

de^  d’une  observation  où  l’on  avait  porté  le  diagnostic,  d’hémorrhagie 

a  protubérance  et  où  l’autopsie  montra  qu’il  s’agissait  d’hémorrhagies  punc- 
*‘™es,  l’auteur  réunit  quelques  observations  et  rappelle  les  principales  données 
^ssiques  qui  permettent  au  clinicien  de  penser  à  une  affection  de  la  pro- 
‘“'>érance.  Uien  ne  permet  de  conclure  de  l’examen  clinique  à  l’existence  d’hé- 


morrhi 


'‘iflicülté 


'agies  punctiformes,  lésions  souvent  réparties  en  foyers  multiples,  d’où  la 


du  diagnostic  étiologique. 


- 5,.e  Rétinienne .  Œdème  rétinien  et  Atrophie  optique  par 

oppression  du  Thorax  et  du  Cou,  par  Béal.  Annales  d’ oculistique,  p.  89, 
août -1909.  i  ’ 

P  observations  sont  rares  et  peut-être  parce  que  les  traumatisés  par  com- 
ssion  thoracique  ne  sont  pas  toujours  examinés  à  l’ophtalmoscope.  Ce  cas  est 
a'xième  connu.  Un  enfant  de  14  ans  a  été  pris  par  son  tablier  par  un  axe  de 


de  la  courroie.  Les 
poitrine  et  le  tenaient  à  genoux 


.J. /^^oalssion  qui  heureusement  s’arrêta  par  dérapement 

fo  *^0  l’enfant  étaient  serrés  autour  de  la  poitrine  et.„  - -  o — 

finient  appuyé  contre  l’axe.  Contusions  multiples  du  thorax,  figure  bouffie, 
ion  •  ^  lendemain  ecchymoses  de  la  face  et  des  paupières,  des  con- 

ives  et  du  cou.  Cécité  temporaire  de  l’œil  droit  pour  laquelle  l’auteur  discute 
PjJî^^bogénie  ;  il  n’admet  pas  la  compression  du  nerf  optique  par  un  hématome 
dis  ****'®’  également  une  atrophie  par  œdème  du  nerf  optique  et  serait 
^  expliquer  la  cécité  temporaire  par  la  commotion  rétinienne;  il  y  au- 
^•‘aumatisme  des  éléments  rétiniens  par  le  sang  arrivant  brusquement  et  se 
*ata  ®  haute  pression.  L’œil  gauche  fut  atteint  gravement.  On  cons- 

apf, le  début  une  hémorragie  périmaculaire,  de  l’œdème  rétinien  et  peu 
pans*  atrophie  optique  post-traumatique  qui  fut  complète  en  3  mois.  Béal 
fecr*  sous  la  poussée  sanguine  l’endarlère  de  l’artère  centrale  s’est  déchirée, 
^fiuevillée  dans  la  lumière  du  vaisseau  qui  s’est  trouvé  ainsi  obstrué. 

Béguin. 

Amblyopie  iodoformique  par  Rochon-Duvicneaud.  Société  d’Ophtulmo- 
logie  de  Paris,  3  novembre  -1909. 

ipj  ^l®'Scpt  jours  après  une  injection  de  20  centimètres  cubes  de  glycérine 
au  1/3,  soit  6  à  7  grammes  d’iodoforme,  dans  un  abcès  froid  de  la 
lég.  ®  psoas,  le  malade  eut  des  troubles  visuels  très  accusés.  Double  papillite 
*^•'11*0  des  papilles  qui  sont  de  coloration  rougeâtre  et  mal  délimitées,  à 
Mal*  veines  dilatées,  vision  très  diminuée.  Mauvaise  réaction  pupillaire 

'itùière.  L’aspect  du  fond  de  l’œil  redevint  normal  environ  4  mois  plus  tard. 
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mais  l’acuité  visuelle  resta  très  diminuée  et  l’on  constata  des  scotomes  centraux 
pour  le  vert,  le  rouge  et  le  bleu,  et  de  plus  un  rétrécissement  du  champ  visuc 
périphérique  de  ces  couleurs. 

Il  ne  s’agit  pas  d’une  lésion  du  nerf  optique  par  infection  de  l'ahcés  du  pso*® 
pour  lequel  ce  malade  fut  soigné  (abcès  probablement  tuberculeux,  bien  que*® 
bacille  de  Koch  n’ait  pas  été  mis  en  évidence),  mais  bien  d’une  ambl^'Op’® 
toxique  par  saturation  iodoformique.  Péchin. 

595)  Les  Troubles  Oculaires  Immédiats  dans  l’épidémie  actuelle  de 
Méningite  Cérébro-spinale,  par  F.  'I’ebbien  et  Doubdieb.  Bulletins  et 
moires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n“  22,  p.  1300-1303,  séance  oU 
18  juin  1909. 

Sur  42  cas  que  l’on  peut  considérer  comme  légitimes,  les  auteurs  ont  couS' 
taté  0  fois  de  la  conjonctivite,  2  fois  des  ulcérations  de  la  cornée  dans  lesquel*®® 
il  existait  une  bypoesthésie  très  marquée  ;  dans  24  cas,  il  y  avait  mydriase, 
myosis  existait  dans  5  cas.  Pour  les  auteurs,  la  mydriase  s’observe  dans 
coma  méningé  en  période  résolutoire,  à  la  période  d’état  et  dans  la  conval®® 
cence  :  elle  ne  parait  pas  forcément  liée  à  des  lésions  neurorétiniennes.  Dans  uo 
seul  cas  se  trouvait  le  signe  d’Argyll  Robertson  ;  les  paralysies  oculaires  consi®' 
taient  en  paralysies  des  droits  externes  unilatérales  (5  cas),  bilatérales  (1 
en  paralysie  de  la  convergence.  Les  lésions  neurorétiniennes  comprenaient  16®®® 
de  papillite,  8  cas  de  congestion  neurorétinienne,  3  cas  de  neurorétinite.  Le*®®, 
de  l’œil  était  normal  dans  16  cas.  Les  auteurs,  comparant  leur  statistique  ® 
celles  de  Henri,  Nacht,  Cosmettatos,  sont  frappés  de  la  bénignité  relative  u®® 
lésions.  Paul  SaintoN- 


596)  Dilataticns  artéric -veineuses  anévrysmales  de  la  Rétine  ® 
rappcrt  avec  une  lésicn  très  prcbablement  Tuberculeuse,  pur 

son  père.  Bulletins  de  la  Société  française  d' Ophtalmologie,  p.  228-1908. 

La  tuberculose  chorio-rétinienne  peut  donner  l’aspect  de  dilatations 
vrismes  artério-veineux.  Ces  lésions  chorio-rétiniennes  peuvent  s’accoropag® 
d’autres  lésions  tuberculeuses  de  l’iris.  Il  s’agit  en  général  de  sujets  jeuu®®' 
'l’erson  rapporte  une  observation.  PkchiN. 


597)  Stase  papillaire  due  vraisemblablement  à  un  Anévrisme  inl^^_ 
crânien,  par  Cantonnet  et  Velteb.  Société  d’ Ophtalmologie  de  Paris,  3  " 
vembre  1908. 


Stase  papillaire  bilatérale  avec  hémori’agies  rétiniennes  chez  une  ferniB® 
30  ans  dont  les  antécédents  personnels  et  héréditaires  ne  présentent  l'i®** 
particulier.  Cette  stase  se  traduisant  par  des  troubles  visuels  très  accentués  ® 
apparue  en  même  temps  que  des  bourdonnements. 


Malgré  l’absence  de  signes  de  syphilis  et  le  résultat  négatif  de  3  poncO 


lion® 


lombaires  on  fait  le  traitement  mercuriel  qui  n’apporte  aucune  amélioratin'’’ 
Bien  plus  l’atrophie  a  succédé  à  la  névrite  optique. 

C’est  alors  que  se  fondant  sur  les  bourdonnements  du  début,  bourdonnei»® 
qui  persistent  encore,  sur  des  sifflements  et  des  roulements  à  renforcement  w 
tolique,  bruits  localisés  au  niveau  de  la  région  temporale  gauche  et 
sant  à  la  compression  de  la  carotide  gauche,  sur  l’existence  à  la  partie 
de  la  carotide  primitive  gauche  d’un  roulement  continu  à  renforcement  s.fs  - 
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■lique,  sur  une  circulation  veineuse  collatérale  de  la  région  pectorale  gauche  et 
rois  bosselures  ectasiques  de  la  crosse  de  l’aorte,  on  suppose  qu’il  s’agit  vrai¬ 
semblablement  d’un  anévrisme  intracrânien  de  la  région  temporo-pariétale 
gauche  et  l’on  se  propose  de  faire  des  injections  de  sérum  gélatiné. 

Pkchin. 


Moelle 


Les  Crises  gastriques  et  l’Estomac  des  Tabétiques  (Contribu- 
«on  à  l’étude  du  Chimisme  gastric[ue  des  Tabétiques  et  à  la  patho- 
Sénie  des  Crises  gastriques),  par  G.  Tiua  et  M.  Landolfi  (Université  de 
'Naples).  Riforma  medica,  an  XXV,  n»  25,  p.  673,  21  juin  1909. 

travail  est  basé  sur  l’examen  répété  chimique  de  la  sécrétion  gastrique  de 
malades  ;  la  grande  variabilité  du  chimisme  gastrique  chez  les  tabétiques 
*  admettre  que  la  crise  affecte  dans  chaque  cas  une  physionomie  différente 
®  an  l’état  organopathique  de  l’estomac. 

6  Caractère  fondamental  de  la  crise  gastrique  est  qu’elle  est,  comme  beau- 
^_ap  d  autres  manifestations  du  tabes,  d’allure  paroxystique.  La  crise  dépend 
an  état  transitoire  indépendant  de  la  névrite  périphérique  ;  il  s’agit  d’un  phé- 
mène  réflexe  dont  le  point  de  départ  varie  de  tabétique  à  tabétique  et  même 
chez  le  môme  malade  avec  la  période  d’évolution  de  la  maladie, 
n  ne  saurait  invoquer,  pour  expliquer  la  pathogénie  de  la  crise,  exclusive- 
cnt  l’hypersécrétion  chlorhydrique  (Sahli),  une  altération  du  sympathique 
^  ax)  ou  du  vague  (Buzzard)  ;  dire  qu’il  s’agit  d’une  simple  gastralgie  (Bou- 
cet)  ou  d’une  névrose  motrice  de  l’estomac  (Sansoni),  c’est  poser  le  problème 
le  résoudre. 

nnr  l’auteur,  la  crise  gastrique  tabétique  est  un  syndrome  complexe,  fonda- 
joij_  *®™®nt  d’origine  réflexe,  et  qui  dépend  d’un  ensemble  de  troubles,  sécré- 
j.  .  moteurs  et  sensitifs,  l^’état  gastrique  antérieur  du  malade,  le  fait  que 
g  prédominante  ou  exclusive  porte  sur  les  fibres  sécrétoires,  motrices  ou 

UjA  donne  l’explicatjon  des  formes  normales  ou  frustes.  Parmi  ces  der- 

j  faut  noter  la  forme  purement  sécrétoire  mise  en  évidence  par  les 

acches  de  l’auteur.  F.  Deleni. 

Traitement  du  Tabes,  par  Tom  A.  Williams  (Washington).  British  viedical 
Journal,  n"  2543,  p.  851,  25  septembre  1909. 

■frès^  *'*'®'ll®ment  mercuriel  parvient  à  arrêter  le  tabes  dans  les  cas  diagnostiqués 
don  l^^^®®®®ment  ;  il  importe  que  le  mercure  agisse  vite,  il  faut  donc  qu’il  soit 
®  en  injections  intra-veineuses.  Thoma. 

y  et  Grossesse.  Vomissements  incoercibles  (deuxième  obser- 

11®*’'®’  Dufoub  et  M.  Cottenot.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société 
atcale  des  hôpitaux  de  Paris,  n»  5,  p.  211-214,  11  février  1909. 

d’une  secondipare  de  29  ans,  prise  de  vomissements  incoercibles; 
iugj ,  montre  qu’il  s’agit  d’une  malade  présentant  de  l’ataxie.  Les  auteurs 
f  sur  le  coup  de  fouet  prodigieux  que  la  grossesse  inflige  au  tabes. 

Paul  Sainton. 
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COI)  Sur  un  nouveau  cas  de  Syphilis  du  Névraxe  réalisant  la  transi¬ 
tion  entre  les  myélites  syphilitiques,  le  Tabes  et  la  Paralysie  génér 
raie  (Syndrome  Guillain-Thaon) ,  par  Lesieur,  Froment  et  Garin.  BiA^' 
lins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n°  8,  p.  303-372, 
4  mars  1909. 

Le  syndrome  Guillain-Thaon  est  caractérisé  par  ce  fait  qu’il  glane  ses  syroP' 
tômes  dans  ceux  du  tabes,  de  la  paralysie  générale  et  de  la  myélite  syphilitiq^® 
et  aussi  de  la  sclérose  en  plaques.  11  s’agit  d’un  homme  de  49  ans  syphilitiqo®) 
ayant  eu  des  vertiges,  des  vomissements,  des  troubles  urinaires  ;  des  symptô®*® 
rappelant  ceux  de  la  paralysie  générale.  Le  traitement  a  été  sans  influence.  Mais, 
contrairement  à  ce  qui  a  été  noté  dans  le  cas  de  Guillain-Thaon,  il  n’y  avait  p»® 
de  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  cette  observation. 

Paul  Sainton.  . 


002)  A  propos  du  diagnostic  des  Lésions  Traumatiques  de  la  Moell®i 

par  L.  Sencert.  Société  de  médecine  de  Nancy,  21  avril  1909.  Revue  médicale 
l'Est,  p.  345-348. 

r.xpériences  ayant  pour  but  de  rechercher  les  signes  certains  de  destruction 
(le  la  moelle  traumatisée  en  vue  d’établir  le  diagnostic  de  la  lésion  et  les  in^*' 
cations  opératoires.  Présentation  de  chiens  ayant  subi  des  sections  ou  des  co®' 
pressions  médullaires  expérimentales  :  Yexploralion  électrique  permet  de  faire 
diagnostic.  Après  la  section  ou  l’écrasement  total,  le  quatrième  jour  la  réaction 
de  dégénérescence  apparaît  et  s’accentue  ;  après  les  compressions,  la  réaction  S® 
fait  attendre  13  à  23  jours  et  même  davantage,  et  elle  n’est  que  partielle. 

M.  PebriN' 


003)  Coup  de  feu  de  la  région  sous-occipitale,  guérison,  par  Th. 

Société  de  médecine  de  Nancy,  1  juillet  1909.  Revux  médicale  de  l’Est,  p.  .520-521- 
Garçon  de  13  ans,  balle  de  revolver  ayant  pénétré  au  niveau  de  l’axis; 
plégie  brachiale  sans  anesthésie  ;  la  réaction  de  dégénérescence  était  restée  P*'' 

tielle.  Résection ‘de  l’arc  postérieurdel’axis,  évacuation  d’un  hématome  antéric 

qui  comprimait,  impossibilité  d’enlever  la  balle  enclavée  dans  le  corps  vertéhr 
de  l’axis.  Amélioration  après  15  jours,  guérison  en  2  mois.  M.  Perrin. 


004)  Hématomyélie.  Hémiplégie  gauche  avec  contracture  et  troubl 
trophiques  sans  altération  de  la  sensibilité;  à  droite,  hyp®*"® 
thésie  et  dissociation  des  sensibilités,  par  Bousquet  et  Anglaua-  * 
des  Sciences  méd.  et  Monlp(dlier  medical,  21  mars  1909. 

Le  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  observation  présentait  une  hcmatomy^^’® 
traumatique  dont  le  titre  de  la  communication  rappelle  les  principaux 
tômes.  La  chute  était  survenue  trois  semaines  avant  l’examen  à  rhôpil*!' 
s’agissait  probablement  d’une  lésion  médullaire  au  niveau  de  la  région  cervi® 
dorsale  intéressant  une  moitié  de  la  moelle.  A.  Gaussbl. 


MÉNINGES 


005)  Microbes  sans  Cellules  dans  le  liquide  de  la  Ponction  Loml 

par  Ch.  Achard.  Bulletins  et  mémoires  de  ta  Société  médicale  des  hôpitaux 
p.  544,  séance  du  13  novembre  1908. 

L’auteur  dans  2  cas  a  constaté  l’absence  de  cellules  dans  le  liquide  j, 
rachidien,  alors  que  celui-ci  contenait  des  bacilles  et  des  formes  coli-baciH®' 
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®6)  Méningite  Pneumococcique  à  Forme  Foudroyante.  Richesse 
hiiorobienne  et  Pauvreté  cellulaire  du  Liquide  de  la  Ponction 
lombaire,  par  Ch.  Achard  et  Louis  Ramond.  Bulletins  et  mémoires  île  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  545-546,  séance  du  13  novembre  1908. 

Observation  de  même  ordre  que  les  précédentes;  le  liquide  contenait  de  nom- 
leux  diplocoques  encapsulés  et  prenant  le  Gram  alors  que  les  éléments  cellu- 
^ires  étaient  rares.  Paul  Sainton. 


Un  cas  de  Méningite  à  pneumocoques  présentant  des  caractères 
bactériologiques  particuliers,  par  11.  Méry  et  Parturier.  Bulletins  et  mé¬ 
moires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  576-578,  séance  du  13  no- 
■vembre  1908. 

s  agit  d’un  cas  de  diphtérie,  au  cours  duquel  se  sont  montrés  des  accidents 
“leningitiques,  11  y  avait  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  une  pullulation 
®^t,rême  de  germes  avec  minimum  de  réaction  cellulaire.  Le  microbe  trouvé 
des  caractères  voisins  de  ceux  du  pneumocoque,  mais  il  n’était  pas  patho- 
8  ne  pour  la  souris.  Paul  Sainton. 

Méningite  très  riche  en  Pneumocoques  et  sans  réaction  Leuco- 
pï^^ire  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  .1.  Castaigne  et  R.  Debré. 
Wetins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  594-598, 
®eance  du  20  novembre  1908. 

^l’ois  observations  analogues  aux  précédentes.  Il  s’agissait  de  diplocoques,  et 
nns  le  premier  cas  peut-être  du  streptocoque  de  Bonome. 

Paul  Sainton. 


)  Uombricose.  Méningite  à  pneumocoques  mortelle.  Variations  de 
a  Formule  Leucocytaire,  par  H.  Triboulet,  Ribadeau-Dumas  et  M.  Mé- 
finlletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  519- 
séance  du  13  novembre  1908. 

^Observation  d’une  enfant  de  6  ans,  envoyée  à  l’hôpital  avec  le  diagnostic  de 
ingisme  dû  à  la  lombricose.  En  réalité,  il  s’agissait  d’une  méningite  à  pneu- 
t  rapidement  mortelle,  coïncidant  avec  de  la  lombricose  :  cette  consta- 

on  incite  à  n’accepter  le  diagnostic  de  méningisme  vermineux  qu’avec  toutes 
point  de  vue  cytologique  et  bactériologique,  la  formule  était  inverse 
micr  ^  heures  de  distance  entre  les  proportions  respectives  des 

°'°i'8nnismes  et  des  leucocytes.  Le  premier  jour,  les  leucocytes  étaient 
dgg  t  champ  de  pneumocoques  innombrable  ;  le  deuxième  jour,  il  y  avait 

•’nînées  de  pneumocoques  dans  un  champ  de  leucocytes. 

Paul  Sainton. 


Ihiection 


L,  S 


Méningée  à  Tétragènes,  par  11.  Vincent.  (A  propos  de  la 
communication  précédente.) 


®®“lcinent  le  pneumocoque,  le  bacille  acido  résistant,  mais  aussi  le 
Won  ^  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  sans  provoquer  de  réac- 

®iiingée.  L’observation  de  l’auteur  est  démonstrative  à  ce  point  de  vue. 

Paul  Sainton. 
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61  d)  Présence  de  Bacilles  acido-résistants  dans  le  Liquide  cérébrO' 
spinal  d’un  malade  atteint  de  Symptômes  méningitiques. 
rison,  par  Rist  et  fi.  Boüdet.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale 
hôpitaux  de  Paris,  p.  S03-509,  séance  du  6  novembre  1908. 

Cette  observation  est  surtout  intéressante  au  point  de  vue  bactériologiq*!®- 
Plusieurs  ponctions  lombaires  ont  été  faites  ;  à  la  première  il  n’j  a  eu  que  d®* 
bacilles  et  pas  une  cellule,  à  la  seconde  il  y  eut  une  réaction  lymphocytaïf^ 
typique  ;  plus  tard  les  bacilles  reparaissent  sans  cellules,  enfin  il  y  a  réaction 
lymphocytaire  typique.  11  y  eut  guérison.  L’auteur  se  demande  s’il  ne  s’agit  pa® 
d’un  bacille  tuberculeux  proche  du  bacille  humain,  par  exemple  du  type  aviaif® 
ou  d’une  variété  analogue. 

Discussion.  —  Pour  Widai.  il  ne  saurait  s’agir  de  méningite  tuberculeuse  • 
celle-ci  s’accompagne  de  lymphocytose,  le  liquide  est  donc  d’une  grande  vU’U' 
lence. 

Rist  pense,  en  effet,  qn’il  ne  s’agit  pas  de  bacille  tuberculeux  humain. 

Louis  Mahtix,  dans  un  cas  analogue,  serait  d’avis  d’injecter  le  liquide  conte' 
nant  des  microbes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  , 

Dans  tous  les  cas  de  Widal  l’injection  du  liquide  provenant  de  méningi*® 
tuberculeuse  sous  la  peau  ou  le  péritoine  des  cobayes  a  été  positive. 

Paul  Sainton. 

612)  Quelques  Particularités  Bactériologiques  et  Cytologiques 
cas  de  Méningite  cérébro-spinale,  par  Guillemot  et  Ribadeau-DuM**' 
Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  Sll'O^  ’ 
séance  du  6  novembre  1908. 

Observation  d’un  cas  de  méningite  avec  autopsie  chez  une  fillette  de  3 
le  liquide  louche,  recueilli  par  ponction  lombaire  pendant  la  vie  ne  conten® 
pour  ainsi  pas  d’éléments  cellulaires  (un  ou  deux  leucocytes  polynucléaires  da®* 
4  à  3  champs  de  microscope)  ;  mais  il  fourmillait  de  diplocoques  ressembla^*' 
pneumocoque  de  Talamon.  Il  faut  voir  dans  cette  absence  de  réaction,  l’expe®* 
sion  d’une  véritable  sidération  des  défenses  de  l’organisme. 

Discussion.  —  Dopter  a  observé  un  fait  analogue  à  la  suite  d’une  fracture 
crâne  ;  le  liquide  contenait  du  pneumocoque  pur  sans  réaction  méningée>_ 
n’est  qu’à  une  période  ultérieure  que  l’on  trouve  une  réaction  leucocyte* 
abondante. 

WiDAL  se  demande  si  dans  ces  cas  il  ne  s’agit  pas  de  phénomènes  de  se® 
mentation,  les  leucocytes  ne  se  déposant  pas  dans  le  liquide  céphalo-racbidi 
ou  étant  emprisonnés  dans  les  masses  fibrineuses  déposées  à  la  surface 
méninges.  Paul  Sainton. 

613)  Nouvelles  observations  de  Méningite  Cérébro-spinale 
mique.  Efficacité  du  Sérum  antiméningococcique.  Importance 
Mode  d’emploi  :  injections  répétées  plusieurs  jours  conséoUt  ^ 

par  Arnold  Netter  et  Robert  Deiiré.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  tnea> 
des  hôpitaux  de  Paris,  p.  397-411. 

Nouveaux  cas  qui  porte  à  10  le  nombre  des  cas  observés  :  dans  7  cas  ü  y 
guérison,  soit  dans  30  "/„  des  cas.  Les  observations  y  sont  citées  »n  «a’*®”**’ 
résumées  dans  un  tableau  d’ensemble. 

Paul  Sainton- 
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Ün  pas  de  Méningite  Cérébro-spinale  à  Méningocoques  traité 
par  les  Injections  Intra-rachidiennes  de  Sérum  antidiphtérique, 

par  Lemoine  et  Gaehlinger  (de  Lille).  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale 
«es  hôpitaux  de  Paris,  n“  24,  p.  2-(),  séance  du  2  juillet  1909. 


H  semble  évident  aux  auteurs  que  l’emploi  du  sérum  antidiphtérique  a  une  effi¬ 
cacité  réelle.  Le  malade  a  présenté  à  la  fin  de  sa  maladie  une  poussée  aiguë  que 
on  aurait  pu  croire  méningée  et  qui  n’est  qu’une  manifestation  de  l’anaphy- 

Paul  Sainton. 


Deux  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale,  par  Hüdelo  et  Merle.  Bulle- 
1909*^  ’as'aoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  412-421,  11  mars 


.  cas  que  les  observations  opposent  l’un  à  l’autre;  dans  les  2  cas  il  y  eut 
action  méningée  massive,  avec  abondance  des  germes  et  intensité  de  la  réac- 
,  O  leucocytaire;  dans  le  premier  cas,  à  diplocoques,  il  s’agissait  d’un  germe  peu 
culent,  qui  a  disparu  du  liquide  sous  l’influence  de  ponctions  lombaires  répé- 
c;  dans  le  second,  il  y  eut  infection  pneumococcique  suraiguë  et  le  malade 
ccomba.  Chez  lui  d’ailleurs  les  signes  cliniques  étaient  si  peu  nets  que  le 
SOostic  put  être  fait  par  la  seule  ponction  lombaire.  Paul  Sainton. 

^®*®ction  Méningée  sans  Méningite,  par  P.  Menetrier  et  R.  Mallet. 
«tielins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n“  2,  p.  13-19, 
janvier  1909. 

Observation  d’un  malade,  présentant  un  syndrome  méningitique  très  net,  le 
HOidé  céphalo-rachidien  contenant  de  nombreux  microbes  sans  réaction  leuco- 
J  aire  nette  ;  il  y  avait  à  l’autopsie  intégrité  des  centres  nerveux  et  de  leurs 
''cloppes.  Il  s’agit  d’une  infection  méningée  sans  méningite. 

Paul  Sainton. 


^et  Méningite  Cérébro-spinale,  parSiREOEY,  Henri  Lemaire 

a  Charrier.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris, 
”  S.  p.  375-383,  4  mars  1909. 


niai  <1®  trois  malades  atteints  de  méningite  cérébrospinale,  l’une  des 

J  .  guérit  à  la  suite  de  l’injection  du  sérum  de  Dopter.  Chez  les  deux 
la  maladie  a  évolué  avec  une  rapidité  foudroyante,  sans  qu’il  fût  possible 
«Urayer  par  l’emploi  de  la  même  médication, 
for  **®’****0U-  —  M.  ÜOPTER  se  rappelle  avoir  observé  plusieurs  cas  analogues  à 
foudroyante  au  cours  des  diverses  missions  dont  il  a  été  chargé. 

Paul  Sainton. 


pj^^'^'^eloppement  de  l’Épidémie  de  Méningite  Cérébro-spinale  à 
et  dans  la  Banlieue.  Cas  nouveaux  traités  par  le  Sérum 
^ •  ”^6ningococcique,  par  Arnold  Netter  et  Robert  Debré.  Bulletins  et 
1909°**^**  Socicte  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n“  8,  p.  383-393,  4  mars 


ilj  remarquent  qu’à  Paris  l’épidémie  se  localise  à  certains  quartiers; 

Pdg  ,  observé  7  cas  nouveaux  ;  sur  ces  six  malades,  une  fillette  ne  présentait 
1  pijuj.  ”*®“^“8ocoques  dans  les  fosses  nasales,  mais  son  sérum  agglutinait  à 
rscsg-^  oes  7  observations,  les  auteurs  considèrent  qu’en  dehors  des 

goements  décisifs  fournis  par  la  ponction  lombaire,  les  seuls  signes  de 
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réelle  valeur  sont  la  raideur  ou  la  rétraction  de  la  nuque  et  le  signe  de  Kernig. 

Le  traitement  a  consisté  dans  les  injections  intra-rachidiennes  répétées  a 
doses  élevées  de  sérum  antiméningococcique  (20  à  30  centimètres  cubes);  la* 
injections  se  répètent  pendant  4  ou  5  jours  consécutifs  :  c’est  d’ailleurs  sur  les 
résultats  et  les  examens  bactériologiques  que  l’on  se  base  le  quatrième  ou  cin¬ 
quième  jour  pour  interrompre  les  injections  de  sérum  ou  les  reprendre.  Dans 
les  cas  très  graves,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  renouveler  les  injections  deux  fo'S 
par  jour;  il  est  encore  une  précaution  sur  laquelle  insistent  les  auteurs  :  il  est 
nécessaire,  avant  de  procéder  à  l’injection,  de  retirer  le  plus  de  liquide  pos¬ 
sible.  Paul  Sainton. 

019)  Note  à  propos  du  Précipito-diagnostic  de  MM.  Vincent  et  Bello* 
dans  la  Méningite  cérébro-spinale  et  d’un  essai  de  Précipité' 
diagnostic  dans  la  Méningite  tuberculeuse  au  moyen  d'un  Sérui» 
antituberculeux,  par  .1.  Vidal.  SociiHé  des  Sciences  médicales  de  Sainl-Etienne, 
dO  juin  1909.  La  Loire  médicale,  n»  8,  p.  427-433,  13  août  1909. 

D’après  les  auteurs,  le  sérum  actuel  de  Dopter  ne  doit  pas  être  employé  poo’’ 
le  précipito-diagnostic  de  la  méningite  cérébro-spinale  ;  le  sérum  de  Kolle  serait 
dans  les  mêmes  conditions  ;  seuls  les  sérums  de  Wassermann  et  de  Flexner  sont 
précipitants. 

Les  essais  de  précipito-diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  au  moyen  d  un 
sérum  antituberculeux  ont  donné  Ji  l’auteur  des  résultats  trop  discordants  pou’’ 
qu’on  puisse  baser  sur  la  précipito-réaction  du  liquide  céphalo-rachidien, 
moyen  d’un  sérum  antituberculeux,  une  méthode  du  diagnostic  de  la  méningit® 
tuberculeuse.  E.  Feindel. 

620)  Une  épidémie  de  Méningite  Cérébro-spinale,  par  L.  Uimiiaud. 
peliier  médical,  4  et  11  juillet  1909. 

L’auteur  rapporte  douze  observations  de  méningite  cérébro-spinale  qu'i^  ® 
recueillies  à  la  colonie  pénitentiaire  d’Aniane  (Hérault)  et  les  compare  au 
tableau  classique  de  la  méningite  épidémique.  Les  caractères  spéciaux  de  cett® 
épidémie  sont  la  bénignité  relative,  la  fréquence  des  épistaxis,  la  coexisten®® 
avec  une  épidémie  de  grippe,  d’oreillons  et  de  pneumonie.  La  durée  a  été 
quatre  mois  pendant  lesquels  sur  une  agglomération  de  plus  de  400  individus  a® 
pénitencier,  12  seulement  ont  été  atteints.  Autre  fait  intéressant  :  dans  1®''*^ 
lage  où  est  située  la  colonie,  un  seul  cas  de  méningite  cérébro-spinale  a  ® 
observé,  il  s’agissait  de  la  femme  d’un  gardien  de  la  colonie  pénitentiaire. 

A.  Gaussel- 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

621)  Paralysie  Récurrentielle  d’origine  Saturnine,  par  E. 

Stehn.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  a  ’ 
p.  223-228,  11  février  1909. 

11  s’agit  d’un  peintre  en  bâtiments,  saturnin  chronique,  présentant  avec  uu® 
paralysie  brachiale  supérieure  et  paralysie  radiale  bilatérale,  une  paralysi® 
récurrent  gauche.  La  paralysie  du  récurrent  est  très  rare;  il  y  a  33  cas  de 
lysie  récurrentielle,  encore  tous  ne  sont  pas  authentiques.  Dans  le  cas 
lier,  la  paralysie  a  été  constatée  au  laryngoscope  et  l’examen  radioscopil'*® 
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orax  a  permis  d’éliminer  toute  cause  de  compression  thoracique.  Les  paraly¬ 
sies  brachiales  présentant  les  caractères  habituels  des  paralysies  saturnines,  il 
^st  impossible  de  nier  l’origine  de  la  paralysie  récurrentielle. 

Discussion. —  Pour  Lebmoykz,  cette  observation  entraîne  la  conviction  absolue; 
e  présente  les  trois  conditions  indispensables  à  la  démonstration  d’une  para- 
^^sie  toxique  du  larynx,  à  savoir  :  1“  l’intoxication  saturnine  démontrée  par 
j^^utres  paralysies  concomitantes  ;  2“  la  paralysie  récurrentielle  reconnue  au 
yngoscope  ;  3"  l’intégrité  du  thorax  et  l’absence  de  toute  compression  démon- 
®  par  la  radioscopie.  On  doit  modifier  le  pronostic  des  paralysies  récurren- 
®iles,  car  il  en  est  certaines  qui  ne  sont  pas  des  névrites  périphériques  et  qui, 
®®mme  telles,  sont  curables.  On  en  voit  survenir  à  la  suite  d’un  coup  de  froid, 
®  telles  névrites  guérissent  sous  l'influence  de  la  chaleur,  du  salicylate,  de  la 
.'rychnine.  Paul  Sainton. 


)  Présentation  d’un  malade  atteint  de  Paralysie  Laryngée  asso¬ 
lée  d’origine  traumatique,  par  Blanluet.  Bulletins  et  mémoires  de  la 
octete  médicale  des  hôpitaii.v  de  Paris,  n"  26,  p.  108-100,  séance  du  17  juillet 


s  agit  d’un  homme  frappé  d’un  coup  de  couteau  au-dessus  de  l’angle  de  la 
achoire;  quatre  nerfs  ont  été  intéressés  à  la  suite  du  traumatisme  (coup  de 
glo  '’^iiiaau  inférieur  du  facial,  le  grand  sympathique,  le  grand  bypo- 

la  branche  externe  du  spinal.  11  y  a  en  outre,  du  même  côté  gauche, 
aiysie  laryngée  ne  peut  être  attri- 

del*  ^  lésion  du  spinal  ;  il  faut  admettre  une  lésion  du  pneumogastrique, 
hypoglosse, du  spinal  (branche  externe),  c’est-à-dire  du  syndrome  de  Tapia, 
^cié  à  une  lésion  du  facial  inférieur  et  du  grand  sympathique. 

^>on  ***^***°’i'  —  Lehmovez  insiste  sur  deux  points  intéressants  de  cette  observa- 
.  le  premier  est  que  le  malade  présente  en  même  temps  une  paralysie  du 
Hl  IL  ®'^^P*^^hique  gauche  et  une  paralysie  de  la  corde  vocale  du  même  côté, 
et  1  le  coup  de  couteau  a  pu  sectionner  à  la  fois  le  sympathique 

lai  C’est  dans  un  cas  d’attente,  si  les  troubles  oculo-pupil- 

modifiaient  en  même  temps  que  la  paralysie  récurrentielle,  le  fait  serait 
f J  haut  intérêt.  Le  second,  est  que  le  malade  est  atteint  de  paralysie  du 
am  *”*^®rieur,  présente  une  asymétrie  du  voile  du  palais,  due  à  l’asymétrie  des 

ygdales  et  nullement  à  une  paralysie  du  voile.  Paul  Sainïo.n. 


cas  de  Pelade  avec  Névralgie  Faciale,  par  .Iacquet  et  Se 
a  DuUelins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n“  4 
V'  407-468,  18  mars  1909. 

d’une  jeune  fille  atteinte  de  névralgie  faciale  gauche  chez  laquelle 
la  suite  d’un  furoncle  une  aire  peladique  qui,  depuis,  s’est  étendue  à 


^*''68  sent  les  uns  et  les  autres  d’origine  dentaire, 
il  in*******®**'  —  SiGAHD  pense  qu’il  s’agit  d’une  algie  du  nerf  dentaire  inférieur; 
h’a  i  point,  que,  dans  le  grand  nombre  de  faits  qu’il  a  observés,  il 

'^*hce*^^**  constaté  de  troubles  peladiques  associés.  Peut-être  y  a-t-il  coinci- 

les  faits  négatifs  de  Sicard  n’infirment  pas  la  série  nombreuse 
^  e  positifs  publiés  par  lui  et  ses  élèves.  Paul  Sainton. 
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024)  Diagnostic  des  Névralgies  faciales,  par  Fernand  Lévy.  Presse  médi¬ 
cale,  n”  46,  p.  419,  9  juin  1909. 

L’auteur  revient  sur  sa  classification  des  névralgies  faciales  pour 
l’utilité  pratique  incontestable  de  retenir  une  petite  névralgie  faciale  (maladie 
de  Valleix)  et  une  grande  névralgie  faciale  (maladie  de  Trousseau). 

C’est  à.  la  seconde  que  seront  réservées  les  injections  d’alcool. 

Feindel. 

623)  Contribution  à  l’étude  de  l’injection  hypodermique  d’air  dans 
la  thérapeutique  des  névrites  et  des  névralgies,  par  A.-D,  Karoübl 
Montpellier  médical,  19  septembre  1909. 

Revue  historique  de  la  méthode  de  Cordier  et  application  à  quelques  ce» 
personnels.  A.  G. 

626)  Tic  douloureux.  Technique  et  Résultats  de  la  Méthode  de 
Schlosser,  par  Purves  Stewart.  Brilish  medical  Journal,  n"  2343,  p.  848-85L 
23  septembre  1909. 

Exposé  de  la  technique  et  relation  de  13  cas  personnels  avec  12  succès  com¬ 
plets;  une  récidive  au  bout  d’un  mois,  2  insuccès  l’un  chez  une  névropathCi 
l’autre  dans  un  cas  de  sinusite  chronique  frontale.  ïhoMA. 

027)  Le  traitement  chirurgical  de  la  Névralgie  faciale  ;  ablation  d* 
Ganglion  de  Gasser,  par  Robert  B.  Ducun.  Australasian  medical  Congf^’ 
transactions  of  tlie  eight  session,  Melbourne,  vol.  1,  p.  338-363,  octobre  1908. 

C’est  toujours  une  opération  pénible;  comme  la  résistance  du  malade  o" 
élément  de  succès,  il  conviendrait  d’opérer  assez  précocement,  avant  qu* 
sujet  soit  affaibli  par  les  douleurs  et  l’insomnie.  ThoMA. 

628)  Excision  du  Ganglion  de  Gasser  par  une  modification  a’** 
voies  habituelles,  par  Henry  O’IIaha  (Melbourne).  Auslralanan  medical 
tjress,  transactions  of  lhe  eùjht  session,  Melbourne,  vol.  1,  p.  363-364,  octob 
1908. 

Cette  technique  a  permis  à  son  auteur  d’enlever  un  ganglion  de  Casser 
40  minutes.  ThoMA. 

629)  Forme  Cérébrale  de  la  Maladie  du  Sommeil,  par  Louis  MarT'^ 
Henri  üarré.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  ’ 
n"  12,  p.  599-033,  séance  du  20  mars  1909  (4  obs.). 

Les  auteurs  publient  quatre  observations  détaillées  de  malades  atteints 
troubles  cérébraux  dus  à  la  trypanosomiase.  Ces  accidents  fréquents  sont 
général  précoces;  au  point  de  vue  clinique,  ils  se  présentent  sous  la  forme  di»'’ 
ou  sous  la  forme  circonscrite. 

1.  —  Les  formes  diffuses  revêtent  deux  aspects  :  a)  Le  premier  est  celui  d'un  sj^^ 
droine  méningé  à  évolution  subaiguc  ;  le  tableau  symptomatique  est  à  pen 
celui  des  tumeurs  cérébrales  au  début  ;  il  consiste  en  céphalée,  voinissemeO  ' 
constipation,  troubles  oculaires  avec  œdème  de  la  papille  et  légère 
optique;  amaigrissement,  anémie.  Ces  accidents  disparaissent  complet®® 
sous  l’influence  d’un  traitement  énergique  (atoxyl),  mais  ils  sont  suivis  P 
tard  de  nouveaux  troubles  cérébraux  et  de  troubles  psychiques. 


ANALYSES 


437 


)  Le  second  aspect  est  celui  d’une  aliénation  mentale  d’origine  organique 
ont  le  principal  trait  est  la  déchéance  intellectuelle,  avec  stupeur,  gâtisme, 
oosie,  hallucinations  visuelles  et  auditives.  Les  symptômes  somatiques  ne 

®onquent  jamais. 

Cette  période  de  déchéance  peut  être  précédée  d’une  période  d’exaltation  pen- 
t  laquelle  le  sujet  se  livre  à  des  actes  incorrects,  délictueux  ou  criminels. 

•—  Dans  les  formes  circonscrites,  le  syndrome  est  un  syndrome  cortical  rolan- 
?ue,  11  y  a  des  crises  d’épilepsie  jacksonnienne,  des  myoclonies,  de  l’hémi- 
8ie  et  de  l’aphasie.  Ces  formes  sont  rarement  à  l’état  de  pureté  ;  mais  quand 
^lennent  les  accidents,  elles  revêtent  une  gravité  exceptionnelle, 
après  les  résultats  de  la  ponction  lombaire,  il  y  a  toujours  dans  ces  formes 
lésions  discrètes,  mais  indiscutables  ;  lorsqu’apparaissent  les  troubles  céré- 
^0  réaction  leucocytaire  est  plus  intense,  on  trouve  de  nombreux  mono- 
lis  macrophagie.  Les  auteurs  n’ont  pu  faire  d’autopsie  ;  mais 

■‘■^■Ppellent  que  chez  le  nègre,  Kopke  et  de  Mott  ont  trouvé  une  infiltration 
fo  A  lymphatique  des  petits  vaisseaux  et  des  lésions  plus  ou  moins  pro- 
es  des  cellules  du  cortex.  Il  faut  remarquer  l’importance  des  lésions  vascu- 
(inflammation  des  trois  tuniques)  dans  les  formes  localisées;  mais  rare- 
les  gros  vaisseaux  de  la  hase  sont  touchés, 
la  ^  ^  d’insistersur  les  analogies  qui  existent  entre  les  formes  méningées  de 
et  la  trypanosomiase.  Il  y  a  cependant  des  signes  différentiels  ;  dans  la 
Panosomiase,  il  n’y  a  pas  de  paralyi 
®*amen  c 


a  pas  de  paralysie  des  nerfs  crâniens,  pas  de  signe  d’.Vrgy  11  ; 


^  cytologique  est  un  peu  différent;  dans  la  syphilis,  les  lymphocytes 
soîît^^  "'i^jorité;  dans  la  trypanosomiase  cérébrale,  les  cellules  mononucléaires 
obse  nombreuses,  quoique  inférieures  en  nombre  aux  leucocytes  ;  on  y 
Pull*''^*  nussi  des  cellules  muriformes.  L’efficacité  du  traitement  mercuriel  est 
la  n*  *^**^^®  la  trypanosomiase.  En  général,  le  tableau  diffère  beaucoup  de  celui  de 
Lç*"  .  générale,  la  marche  est  beaucoup  plus  rapide, 
lati*  se  fait  surtout  par  la  notion  étiologique,  mais  seule  la  consta- 

parasite  permet  de  l’affirmer.  Quand  on  ne  trouve  pas  de  trypano- 
rechercher  l’autoagglutination  des  hématies,  qui,  jusqu’ici,  n’a 
‘^rite  que  dans  certaines  formes  d’ictère  hémolytique, 
l’j  ,  P*‘°nostic  est  grave,  beaucoup  plus  grave  que  celui  des  formes  médullaires  : 

®Dque,  l’atoxyl  sont  inefficaces,  quoiqu’ils  apportent  quelque  amélioration. 

P-AUL  Sainton. 


^STROphieS 

®30)  A 

9iiï7  de  la  Pathogénie  des  Hémiœdèmes  chez  les  Hémiplé- 

R  par  Euzièbe  et  Clément.  Soc.  des  Sciences  méd.  in  Montpellier  médical, 

k*  ^^®'®'^èmes  que  l’on  observe  chez  les  hémiplégiques  ne  relèvent  pas  tous 
Ta  pathogénie  ;  on  peut  leur  reconnaître  trois  processus  différents. 

^  ,  *1  s’agit  d’œdèmes  durs  survenant  chez  les  hémiplégiques  anciens  et 
toejj  ®'^^'tude  du  malade,  aux  troubles  circulatoires,  aux  lésions  trophiques 
,  ‘^^ies  du  côté  de  la  peau,  des  ongles,  des  poils;  ils  rappellent  les  œdèmes 
lyg^  çj®  succulente.  Tantôt  l’œdème  apparaît  rapidement  du  côté  para- 

8e  çq  d’une  atteinte  du  système  vaso-moteur,  il  est  mou,  volumineux  et 

Phque  parfois  de  bulles,  d’ecchymoses.  Tantôt,  enfin,  l’œdème  reconnaît 
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une  palhogénie  plus  complexe,  il  relève  d’une  lésion  du  cœur  ou  des  reins  e 
l’hémiplégie  intervient  pour  localiser  sur  le  côté  malade  l’œdème  qui  plus  w 
se  généralise.  L’observation  rapportée  par  les  auteurs  leur  parait  devoir  rentrer 
dans  cette  troisième  catégorie.  A.  Gaussbi. 

631)  Rapports  de  l’Ichtyose  avec  la  Dystrophie  thyroïdienne 
ditaire  ou  acquise,  par  11.  Vincent.  liuUetins  el  mémoires  de  la  Société  me»' 
cale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  588-594,  séance  du  13  novembre  1908. 

L’auteur  rapporte  deux  eas  où  la  coexistence  del’ichtyose  avec  les  phénomènes 
de  thyroïdie  lui  apparut  vraisemblable.  Il  rapporte  un  certain  nombre  de  e#® 
antérieurs. 

Discussion.  —  Barth  chez  une  malade  rhumatisante  chronique,  atteinte  die 
tyose,  prescrit  l'extrait  thyroïdien  et  a  vu  sous  l’influence  du  traitement  richty®** 
disparaître  complètement.  Paul  Sainton. 

632)  Note  sur  un  cas  d’Ichtyose  chez  une  enfant  de  10  ans, 
tique  héréditaire,  présentant  des  phénomènes  Démentiels,  d® 
Rigidité  pupillaire  et  de  la  Paraplégie  spasmodique,  par  Léon  Kin 
BERG  et  IL  Mondor.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitnti^ 
Paris,  p.  556-560,  séance  du  13  novembre  1909. 

Observation  d’une  fille  de  10  ans,  avec  ichtyose,  acro-asphyxie  ;  les  réfl®*®* 
rotuliens  sont  vifs,  il  y  a  le  signe  de  Babinski,  et  à  droite  ébauche  de  trépW® 
tion  spinale.  Les  pupilles  sont  inégales,  ne  réagissent  pas  à  la  lumière.  Lep®** 
est  petit.  L’état  mental  est  intéressant  ;  l’enfant  ne  peut  prononcer  que  quel<l“* 
mots  ;  son  intelligence  qui  avait  été  développée  à  4  ans  a  diminué.  Les  autel 
insistent  sur  ces  deux  points  ;  1»  l’existence  possible  du  syndrome  décrit  P 
Variot,  en  1898,  associant  le  déficit  intellectuel  et  une  modification  du  po“  .’ 
2°  la  démence  progressive  avec  paralysie  spasmodique,  manifestation  de  syP®'* 
avérée,  et  dus  à  une  méningo-encéphalite. 

Discussion. —  Nageotte  insiste  sur  le  diagnostic  de  paralysie  générale  infa® 
qu’il  faut  porter  sur  ce  cas.  Paul  Sainton. 

633)  L'Ostéomalacie  chez  les  Aliénés  (Ostéomalacie  bei  Geisteskranken)i 
A.  Barbo  (Pforzheim).  Alhj.  zeit.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  LXVL,  fasc- 2,  P-“ 
1909. 

L’auteur  cite  4  cas  bien  observés.  L’ostéomalacie  se  développe  si  tardive®®®.® 
qu’il  est  difficile  de  prouver  le  rapport  entre  maladie  mentale  et  ostéoma*®® 
Pour  ses  cas,  il  y  a  11,  32,  36  et  60  ans  d’intervalle. 

A  l’heure  actuelle,  il  n’est  pas  possible  de  dire  quoi  que  ce  soit  de  posit» 
l’étiologie  de  l’ostéomalacie  et  sur  ses  rapports  avec  les  psychoses. 

On  constate  cependant  que  l’ostéomalacie  se  rencontre  essentiellement  e  . 
des  imbéciles  congénitaux  et  chez  des  déments  précoces,  seul  argument  <1 
autorise  à  chercher  un  rapport  entre  ces  maladies. 

Pas  plus  que  les  autres  auteurs,  Barbo  ne  peut  trancher  la  question  de  1 
logie  de  l’ostéomalacie.  Est-ce  un  trouble  des  fonctions  de  l’ovaire  ou  n® 
thyroïde  ou  des  thyroïdes  accessoires? 

Est-ce  un  trouble  des  échanges  nutritifs?  C’est  l’hypothèse  la  plus  plan®* 

Ch.  LadaME- 


ANALYSES 


)  Cyphose  Hérédo-Familiale  à  Début  Précoce.  Anomalies  mul- 
wples  (Mamelons  surnuméraires,  incisives  de  troisième  dentition, 
Acromégalo-gigantisme)  chez  plusieurs  membres  de  la  famille, 

par  Danlos,  Apert  et  Lévy  Frankel.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale 
«*  hôpitaux  de  Paris,  p.  653-659,  séance  du  26  mars  1909  (1  photographie  et 
^  schémas). 

Cas  de  cyphose  se  perpétuant  pendant  plusieurs  générations  et  apparaissant 
62  les  sujets  dans  le  jeune  ége  entre  5  et  7  ans.  L’un  des  membres  de  la 
ille  (4  sujets  sont  cyphotiques)  est  atteint  d’acromégalie  ;  les  autres  ont  des 
gnes  frustes.  Incisives  supplémentaires  de  la  III"  dentition  chez  un  des  sujets, 
^^atnelons  surnuméraires  chez  trois.  S’agit-il  de  cyphose  hérôdo-traumatique ? 
®  fait  est  peu  vraiscmblahle,  d’autant  que  chez  deux  sujets  la  maladie  est 
Pparue  spontanément.  S’agit-il  d’acromégalie  ou  de  gigantisme  ?  La  radiogra- 
*6  d  un  des  sujets  montre  que  la  selle  turcique  est  augmentée  de  volume. 

Paul  Sainton. 


p)  Sur  un  cas  d’Exostose  ostéog|énique,  unique,  familiale,  par 

•Ehre  Teissirr  et  Uené  Besnard.  Bulletifis  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des 
'‘opdaux  de  Paris,  n"  97,  p.  436-449,  11  mars  1909. 

^  Exostose  du  genou  chez  un  malade,  dont  le  père  et  la  sœur  présentent  une 
unique  ayant  la  même  localisation.  Les  exostoses  ostéogéniques  ne 
1-  P6S  d’origine  tuberculeuse  ou  syphilique  ;  elles  sont  liées  souvent  au  déve- 
^P®®ent.  Paul  Sainton. 

^^^.®*ostoses  ostéogéniques  multiples,  par  Montagard.  Société  des  Sciences 
dicales  de  Saint-Étienne,  7  juillet  1909.  La  Loire  médicale,  n"  9,  p.  490,  15  sep- 
tembre  1909.  ' 

^g  ^^  ^^lade  est  âgée  de  18  ans,  et  son  père,  âgé  de  53  ans,  est  lui  aussi  per¬ 
de  grosseurs  des  os  des  deux  membres  inférieurs, 
îuh't  ^  fllle,  au  niveau  des  deux  têtes  humérales,  au  niveau  de  l’épiphyse  du 
ds  droit  et  du  cubitus  gauche,  on  note  la  présence  d’exostoses;  il  en  est  de 
des  A  diveau  des  deux  condyles  fémoraux  et  un  peu  au-dessous  du  plateau 
arr  f'Was.  Ces  exostoses  sont  très  variables  comme  forme  ;  les  unes  sont 
dloi  moins  lisses  ou  rugueuses  ;  les  autres  sessiles  ou  plus  ou 

sén  *  Pddiculées.  Au-dessus  d’elles  la  peau  est  normale,  mais  la  plupart  en  sont 
bjgs  Pdr  de  petits  pelotons  adipeux  et,  même  pour  certaines,  par  de  vérita- 
petites  bourses  séreuses.  Le  thorax  est  indemne, 
bj^bj  dd®  nombreuses  exostoses,  la  malade  présente  des  malformations  pro- 
eongénitales  de  son  cubitus  droit  qui  est  incurvé  et  de  la  jambe 
®  îui  est  en  valgus.  E.  Feindel. 


îîiÈIgOSES 

Contribution  à  l’étude  du  Mal  de  Mer.  Traitement,  parL.  Bonnet. 
Thèse  de  Montpellier,  n“  52,  1909. 

et  ‘'appelle  les  diverses  théories  émises  pour  expliquer  le  mal  de  mer 

idée„*^  l’autosuggestion  comme  cause  de  ce  syndrome.  Partant  de  cette 
^  ®  beaucoup  de  malades  sont  atteints  du  mal  de  mer  par  suite  de  l’état  de 
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peur  dans  lequel  ils  vivent  à  l’égard  delà  maladie,  certains  médecins  appli<I“®“ 
à  la  cure  du  mal  de  mer  la  psychothérapie,  et  même  l’hypnotisme.  M.  Bonn® 
a  réuni  un  certain  nombre  d’observations  qui  montrent  comment  des  malades, 
le  plus  souvent  des  femmes,  hypnotisées  ou  suggestionnées  avant  d’entreprendr® 
une  traversée,  ont  pu  effectuer  le  voyage  sur  mer  sans  incident.  La  suggesBO® 
est  donc  applicable  au  mal  de  mer  ;  elle  ne  doit  pas  être  considérée  comme  n®® 
panacée  mais  comme  un  adjuvant  s’adressant  aux  causes  psychiques  du  mal 
mer.  Le  traitement  doit  encore  être  physique,  ce  qui  justifie  l’emploi  du  sangla?® 
abdominal  en  vue  d’éviter  le  ballottement  intestinal;  le  traitement  pharmace® 
tique  est  purement  symptomatique  et  agit  encore  comme  moyen  de  suggesti®®' 

A.  Gaussel. 


6ft8)  Recherches  expérimentales  et  chimiques  sur  la  Choline  et  s® 
valeur  pathogénique  dans  les  crises  d’Épilepsie,  par  ,T.  HandelsM^  • 
Dent.  Zft.  f.  Nervenheilic.,  t.  X.XXV,  p.  428-452,  1908. 


Les  injections  de  choline  et  de  neurine  sous  la  méninge  ou  dans  le  cerv®*® 
du  cobaye  et  du  lapin  provoquent  de  l’excitation  nerveuse  traduite  par  du  If®® 
blement  généralisé,  du  spasme  tonique  de  la  nuque,  une  ébauche  de  contr»® 


sofll 


turc.  Rien  dans  tout  cela  ne  rappelle  une  crise  épileptique.  Ces  symptômes 
d’ailleurs  provoqués  par  une  dose  de  0cc,075  par  kilogramme  d’anii»®J’ 
dose  bien  supérieure  aux  quantités  de  choline  décelées  par  Von  Donath 
liquide  céphalo-rachidien  de  l’homme.  L’injection  intra-veineuse  ne  provoqu® 
contracture,  ni  paralysie.  Chimiquement,  il  est  démontré  que  si  la  . 
apparaît  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  elle  se  trouve  en  quantité  si  f®' 
que  nos  réactifs  actuels  ne  sauraient  l’y  mettre  en  évidence. 

François  Moütieb- 


(!39)  Crises  Épileptiques  déterminées  par  des  Ascarides,  par  J.  Sts®**®' 
Société  de  médecine  de  Nancij,  23  juin  1909.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  489-i9v 

Crises  survenues  depuis  juillet  1907  chez  un  garçon  de  14  ans;  cessation  _ 
crises  par  l’expulsion  des  vers  en  décembre  1908.  L’auteur  croit  à  une  ac 
toxique  des  ascarides  plutôt  qu’à  un  réflexe,  opinion  que  M.  Bernheim  déc 
partager.  M.  Perbin- 

640)  Démence  rapide  chez  une  Épileptique,  par  L.  Marchand  et  IL 
Société  médico-psycliologiqae,  24  mai  1909.  Annales  médico-psychologiques, 
n”  1,  p.  83,  juillet-aoilt  1909. 

L’observation  se  rapporte  à  une  épileptique  qui  présenta  une  démence  a 
lution  très  rapide  sans  aucun  rapport  avec  une  augmentation  du  nombr® 
accidents  comitiaux. 

L’examen  histologique  montra  que  cette  démence  était  déterminée  p®® 
méningo-encéphalite  chronique.  Feindei- 


,r  J®"!' 


Steell.  Transactions  of  the  eighl  session  of  the  Australasian  medical  < 
t.  III,  p.  327-331,  oct.  1908. 

L’auteur  insiste  sur  les  excellents  effets  thérapeutiques  du  travail  et  ^ 
occupation  judicieusement  choisie  en  rapport  avec  l’état  du  malade. 

THOMi- 


À 
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642)  Le  Traitement  prolongé  de  l’Épilepsie  par  les  Bromures  et 
l’Hypochloruration  alimentaire,  (méthode  de  Richet  et  Toulouse) 

(2  mémoires),  par  E.  Long  (de  (Jenève).  Revue  de  Médecine,  an  .XXIX,  n“  10, 
P.  691-705  et  732-749,  10  octobre  1909. 

L’auteur  rapporte  un  certain  nombre  de  faits  venant  confirmer  que  la  méthode 
6s  Richet  de  Toulouse  constitue  une  acquisition  importante  pour  le  traitement  de 
•épilepsie.  Cette  méthode  est  applicable  intégralement  et  sans  interruption  pen¬ 
dant  un  temps  indéfini.  Le  régime  hypochloruré  doit  donc  devenir  un  adjuvant 
JDséparable  de  la  médication  bromurée,  même  dans  les  épilepsies  incurables  où 
•action  antispasmodique  permanente  est  nécessaire. 

Au  début,  on  a  pu  avoir  des  hésitations  quant  à  la  valeur  pratique  de  cette 
•■séthode.  L’expérience  a  montré  que  ces  hésitations  étaient  sans  fondement  ;  un 
%ime  pauvre  en  chlorure  n’a  aucune  action  défavorable  sur  la  nutrition  de 
Organisme.  D’ailleurs  l’hypochloruration  est  loin  de  vouloir  dire  déchloruration 
il  n’y  a  aucun  inconvénient  à  permettre  au  malade  de  dépasser  très  sensible- 
•••®ut  la  dose  d’entretien  de  chlorure  de  sodium  qui  est  de  4  grammes  par  jour  ; 
••••fi  déchloruration  partielle  (entre  6  et  10  grammes)  est  le  plus  souvent  fort 
««fflsante. 

En  réalité,  il  n’y  a  pas  deux  thérapeutiques  différentes  de  l’épilepsie  par  les 
fomures.  Seulement  un  fait  est  devenu  incontestable,  c’est  que  les  bromures 
une  action  pharmacodynamique  beaucoup  plus  intense  qu’on  ne  le  suppo- 
mais  il  est  nécessaire  que  cette  action  ne  soit  pas  atténuée  par  l’excès  de 
Chlorure  de  sodium  ingéré  avec  les  aliments.  E.  Feindel. 

Contribution  à  l’étude  du  traitement  médical  de  l’Éclampsie 
Puerpérale,  par  Moussa  Kassem  Cherif  ben  Salah.  Thèse  de  Montpellier, 
1908-1909. 

Après  une  revue  rapide  des  notions  étiologiques  et  pathogéniques  de  l’éclara- 
puerpérale,  l’auteur  rappelle  les  moyens  chirurgicaux  ou  obstétricaux-  mis 
J,  œuvre  dans  le  traitement  de  cette  complication  de  la  grossesse.  Il  insiste  sur 
Opportunité  du  traitement  préventif  chez  toute  femme  qui  présente  les  signes 
^  1 0’Uto-intoxication  gravidique,  en  particulier  sur  le  régime  lacté.  En  présence 
One  crise  d’éclampsie  la  saignée  reste  le  traitement  de  choix,  associée  à  l’ad- 
^  Oistration  des  antispasmodiques.  Le  lavage  de  l’estomac  et  Fentéroclyse  sont 
•'ocommander  pour  favoriser  l’élimination  des  toxines.  La  médication  diuré- 
vise  au  même  hut  et  se  trouve  réalisée  par  les  injections  de  sérum  artifi- 


•ique 


ciel. 


été 


La  thèse  s 


termine  par  une  série  d’observations  personnelles  où  l’éclampsie  a 


traitée  par  les  moyens  médicaux. 

éclampsie  post-puerpérale,  par  J.  Sterne.  Sociélé  de  médecine  de  Nancy, 
23  juin  1909.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  487-489. 

de  20  ans,  primipare,  levée  le  onzième  jour  après  un  accouchement 
,  ol  ;  sort  et  se  refroidit  le  quinzième  jour  et  présente  des  accès  éclamptiques, 
Odeniain  on  constate  alors  de  l’albumine  qui  persiste  6  jours. 
iJoj|,  *®“*®*o’*’  —  S.  Ke.my  estime  que  la  question  de  l’éclampsie  post  partum 
épii  l’evisée  et  croit  qu’on  considère  souvent  comme  de  l’éclampsie  des  crises 
.  E^ques  qui  peuvent  s’accompagner  d’une  albuminurie  passagère  constatée 
crise.  M.  Perrin. 
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645)  Remarques  sur  la  Fixation  du  Complément  appliquée  au  diafl' 
nostic  de  la  Syphilis  et  de  la  Paralysie  générale.  La  Réaction  de 
Wassermann,  par  .1.  Froude  Fi,\shman  et  A.  Fraham  Butler. 
medicalJoiirml,  n"  2545,  p.  1019-1025,  9  octobre  1909. 

Pour  les  auteurs  la  signiricalion  de  la  réaction  de  Wassermann  et  l’origie® 
syphilitique  de  la  paralysie  générale  sont  deux  faits  qui  ne  prêtent  plus  à  I® 
discussion.  Chez  les  paralytiques,  ils  ont  trouvé  la  réaction  positive  dans  lOO  T 
des  cas  pour  le  sang,  et  98  fois  "/•  pour  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Thoma. 

646)  Coexistence  de  Gommes  syphilitiques  et  d’une  Paralysie 
raie,  par  G.  Ftienne.  Société  de  médecine  de  Nancy,  9  juin  1909.  Reçue  médiot^ 
de  l'Est,  p.  448-449. 

Gommes  syphilitiques  multiples  chez  un  P.  G.  P.,  âgé  de  50  ans,  ayant 
son  chancre  à  21  ans.  Le  malade  est  atteint  en  outre  de  néphrite  interstitiel®  ' 
ses  troubles  démentiels  augmentent  ou  diminuent  suivant  les  variations 
fonctionnement  de  ses  reins.  M.  PerriN- 

647)  Réflexions  sur  quelques  particularités  des  troubles  MoteO^^ 
dans  un  cas  de  Paralysie  Générale,  par  Eüzièhe  et  Cléme.nt.  Soc- 
Sciences  rnéd.  in  Montpellier  médical,  9  mai  1909. 

Observation  d’un  malade  présentant  tous  les  signes  mentaux  de  la  pafal^fj® 
générale,  lès  troubles  de  la  parole  et  de  l’écriture  avec  absence  presque  coinp‘®\ 
des  troubles  moteurs.  Les  auteurs  montrent  comment  la  théorie  classique  Î'iî 
explique  les  troubles  dysarthriques,  en  particulier  par  la  paralysie  de  l’appe®® 
articulo-moteur,  n’est  pas  applicable  chez  ce  malade.  A.  Gaossel. 

648)  Un  cas  de  parotidite  suppurée  au  déclin  de  la  Paralysie 
raie,  par  Euzièhe.  Soc.  des  Sciences  rnéd.  et  Montpellier  médical,  5  septei®® 
1909. 

Les  parotidites  suppurées  au  cours  de  la  paralysie  générale  sont  rares,  c® 
fait  en  partie  l’intérêt  de  cette  observation.  Le  malade  est  arrivé  à  guérir, 
qu’il  fût  déjà  cachectique  quand  se  sont  déclarés  les  accidents  du  côté  de  1  ^ 
pareil  salivaire.  L’auteur  rapproche  cette  parotidite  de  celle  qu’on  a  décrite® 
les  hémiplégiques.  A.  G. 

649)  Pathologie  de  la  Paralysie  générale  avec  considérations 
l’action  des  Microorganismes  diphtéroïdes,  par  J.  Froude  Flashj**^,^|, 
Oliver  Latham  (Hydalmere,  New  South  Wales).  Transactions  of  the  eighl 

of  the  Australasian  medical  Comjress,  Melbourne,  p.  291-304,  oct.  1908. 

Travail  çlinique,. bactériologique  et  expérimental.  Les  auteurs  reconnais® 
que  la  syphilis  est  la  cause  primaire  de  l'immense  majorité  des  cas  de  par®  ^ 
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générale;  ensuite,  une  part  très  importante  revient  au  diphtéroïde  dans  le  déve- 
®Ppement  de  l’affection.  ïhoma. 

^°'^tribution  à  l’étude  de  la  pression  du  Sang  dans  la  Paralysie 
aenérale,  par  A,  Schmiergeld.  New-York  medicalJournal,  n”  1604,  p.  402-403, 
28  août  1909. 

La  pression  du  sang  est  extrêmement  variable  dans  la  paralysie  générale  ; 
**  dans  la  plupart  des  cas  elle  est  plus  faible  que  chez  les  individus  nor- 
etT^  n’existe  aucune  relation  entre  les  modalités  de  l’affection  paralytique 
et  d*  artérielle  ;  des  malades  excités  peuvent  avoir  une  pression  élevée 

malades  déprimés  peuvent  avoir  une  tension  artérielle  basse. 

Thoma. 

Hecherches  récentes  sur  la  pathologie  et  le  traitement  de  la 
.  .^®lysie  générale  et  du  Tabes,  par  W.  P’ord  Robertson.  Transactions 
Jjhe  eight  session  Australasian  medical  Congress,  Melbourne,  t.  IH,  p.  287-290, 
®et.  1908. 

dé^  précise  le  rôle  de  la  syphilis  et  celui  du  bacille  diphtéroïde  dans  le 
J,  ^  °PP®ment  de  ces  affections.  La  paralysie  générale  et  le  tahes  sont  sous  la 
fos  foyers  infectieux  localisés,  pour  la  première  sur  la  muqueuse  des 

Cas  dans  les  voies  génito-urinaires  pour  le  second;  dans  les  deux 

’  invasion  bactérienne  et  toxique  est  essentiellement  lymphogène. 

Thoma. 

.®*récipitation  de  la  Lécithine  dans  le  Séro-diagnostic  de  la 
nY^hilis  et  des  affections  Métasyphilitiques,  par  M.  Zalla  (Florence). 
1908***  ***  Po,tologia  nerrosa  e  mentale,  vol.  XIII,  fasc.  9,  p.  383-390,  septembre 

Hio  ^  de  Wassermann  a  une  valeur  diagnostique  absolue  ;  mais  sa  tech- 

gf  difficile  et  l’on  a  cherché  à  la  remplacer  par  des  épreuves  d’une  plus 

lai'  •  ®*™PliciIé;  Porges  et  Meier  ont  indiqué  une  méthode  de  précipitation  de 
^^ithine  dont  Zalla  s’est  proposé  de  reconnaître  la  valeur, 
ïtta  ®ii  quoi  consiste  la  réaction  de  Porges  et  Meier;  si  l’on  mélange  à 
^Uit  ®8ale  du  sérum  de  syphilitique  et  une  émulsion  de  lécithine,  il  se  pro- 

Plién***  certain  temps  une  précipitation  floconneuse  de  lécithine;  le 

ne  se  produirait  pas  avec  le  sérum  des  individus  non  syphilitiques 
Les  réaction  aurait  un  caractère  de  spécificité. 

6  Cas*  P*^^  e'*  nombre  de  36  :  8  cas  de  paralysie  générale, 

DijUt  ]  *'^''''^us  certainement  syphilitiques;  10  cas  concernent  des  individus 
'Ves  enfin  12  cas  de  sujets  qui  n’étaient  certainement  pas  syphili- 

8  paralytiques  généraux,  la  réaction  fut  positive  pour  le  sang  7  fois; 
^our  céphalo-rachidien  elle  fut  toujours  négative. 

®  8  syphilitiques  la  réaction  fut  positive  2  fois,  négative  3  fois;  pour 
dsuj  ®ujet  la  réaction  fut  positive  dans  une  première  épreuve  et  négative. 
®®conde  quelques  jours  plus  tard. 

^'tude  lesquels  la  syphilis  ne  pouvait  être  exclue  en  toute  eer- 

^®*cti'  lesquels  il  n’y  avait  pas  de  lésion  de  syphilis  en  activité,  la 

'^Ues**  'Négative  5  fois  et  positive  5  fois.  Enfin  chez  les  12  sujets  non  syphi- 
chez  lesquels  la  réaction  de  Porges  et  Meier  fut  au  contraire  positive 
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dans  9  cas,  et  ces  9  cas  se  rapportent  à  3  dénnents  précoces,  à  un  cas  d’imbécil" 
lité,  un  cas  d’idiotie,  un  cas  de  crétinisme,  un  cas  d’artério-sclérose  cérébrale  et 
deux  cas  d’épilepsie.  On  voit  donc  que  même  en  se  servant  du  sérum  d’individu® 
non  syphilitiques,  la  précipitation  de  la  lécithine  se  fait  avec  une  fréquence 
notable  ;  la  réaction  n’est  donc  pas  spécifique  comme  cela  a  été  soutenu. 

La  réaction  de  Forges  et  Meier  donne  très  souvent  des  résultats  positifs  dan* 
les  cas  où  l’infection  syphilitique  existe;  mais  elle  peut  aussi  être  positive  dan* 
beaucoup  de  cas  où  l’infection  syphilitique  peut  être  exclue  en  toute  certitude- 
Au  point  de  vue  scientifique,  la  réaction  de  Forges  et  Meier  est  très  intéreS' 
santé,  mais  au  point  de  vue  du  diagnostic,  sa  valeur  est  fort  contestable!  ' 
s’ensuit  qu’à  l’heure  actuelle  la  méthode  de  Wassermann  reste  l'unique  épreu'^® 
utilisable  pour  le  séro-diagnostic  de  la  syphilis  et  des  affections  post-syphilitifi“®*' 

F.  Dbleni. 

653)  La  réaction  de  Wassermann  avec  considérations  particulier®® 
sur  son  application  dans  les  maladies  Nerveuses  et  Mentales,  P® 

F.-G.  Hahris.  Chicaijo  neurological  Society,  22  avril  1909.  TIte  Journal  of  «ei’CC®* 
and  mental  Diseuse,  n"  8,  p.  488,  août  1909. 

L’auteur  a  réuni  1188  cas  de  paralysie  générale  où  la  réaction  de  Wasserm®®® 
fut  essayée;  dans  96,3  °/„  des  cas  cette  réaction  fut  positive.  11  ne  semble  P®* 
qu’il  y  ait  bien  grande  différence  en  ce  qui  concerne  le  stade  de  la  maladie! 
cas  du  début  ont  aussi  bien  présenté  la  réaction  que  les  cas  anciens.  , 

Four  280  cas  de  tabes  pris  dans  la  littérature  médicale,  72,6  "/■■  seule®*® 
ont  fourni  une  réaction  positive,  soit  pour  le  sang,  soit  pour  le  liquide  cérébr*' 
spinal.  J 

Cette  différence  s’explique  en  admettant  que  la  paralysie  générale  n’est  P 
parasyphilitique,  mais  qu’elle  est  la  manifestation  d’une  syphilis  ecw  ^ 
(méningoencéphalite)  ;  le  tabes  au  contraire  serait  le  résultat  d’une  m®®* 
gite  spinale  syphilitique  chronique  avec  dégénération  ultérieure  des  coi’d® 
postérieurs;  la  durée  prolongée  du  tabes  permet  à  la  syphilis  de  se  guérir- 
La  réaction  de  Wassermann  ne  se  produit  pas  dans  les  cas  non  syphiliti?®*  ’ 
sur  229  cas  examinés,  la  réaction  a  toujours  été  négative.  ThomA- 
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634)  Une  observation  de  Délire  transitoire  de  la  crise  dans  la 
monie  du  vieillard,  par  Euziére.  Soc.  des  Sciences  méd.  in  Mon¥^^ 
médical,  14  mars  1909. 

C’est  l’observation  d’un  vieillard,  non  alcoolique,  sans  hérédité  nerveuse 
au  déclin  d’une  pneumonie,  fit  une  crise  de  délire  avec  hallucinations, 
loquacité,  etc.,  et  qui  guérit  après  une  convalescence  assez  longue. 
fait  remarquer  l’opposition  entre  l’insidiositc  de  la  pneumonie  chez  ce  j,jj. 
qui  évoluait  sans  beaucoup  de  symptômes  (en  particulier  sans  fièvre)  ,>j(6 
tensité  des  accidents  délirants  ;  il  rappelle  les  principaux  travaux  sur  le  ® 
dans  la  crise  de  la  pneumonie  et  sur  le  délire  des  vieillards. 

A.  Gaussei- 

655)  Délire  critique  du  Rhumatisme  articulaire  aigu  chez  u» 

,  lard,  par  H.  Roger.  Soc.  des  Sciences  méd.  in  Montpellier  médical,  9  mai  1*^ 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu  est  rare  chez  le  vieillard  ;  à  plus  forte 


à 
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les  accidents  délirants  au  cours  de  ce  rhumatisme  sont-ils  exceptionnels  à  cet 
^êe.  L’auteur  en  rapporte  une  observation  chez  un  malade  de  63  ans.  Ce  qui 
eit  la  particularité  de  ce  cas  c’est  que  le  délire  est  apparu  comme  un  phéno- 
Wiène  critique  au  même  titre  que  le  délire  critique  des  infections  aiguës. 

11  y  a  lieu  d’admettre  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  en  dehors  des 
meures  accidentels  (alcoolique,  salicylé,  urémique,  cardiaque,  névrosique),  des 
Qélires,  rares  il  est  vrai,  mais  liés  à  la  maladie  elle-même  et  qu’on  pourrait 
iviser  en  ;  1“  délire  infectieux  bénin  ou  subdélire;  2"  délire  infectieux  grave 
' ,  ur^atisme  cérébral)  ;  3“  délire  critique.  Ce  dernier,  à  l’inverse  du  rhumatisme 
<îérébral,  avec  lequel  on  risque  de  le  confondre,  n’aggrave  pas  le  pronostic, 
est  un  signe  de  terminaison  rapide  et  heureuse  de  la  maladie. 

A.  Gaussel. 

Étude  des  Psychoses  débutant  dans  l’État  Puerpéral,  par  Charles 
1909*”^^  jflosto»  medical  and  siirgical  Journal,  vol.  CLXl,  n“  5,  p.  142,  29  juillet 

Il  n’est  pas  de  psychose  puerpérale  au  sens  strict  du  terme,  mais  il  n’est  pas 
onteux  que  la  puerpéralité  soit  une  cause  déterminante  productrice  de  psychose 
certaines  femmes  dans  des  conditions,  à  l’heure  actuelle,  inconnues.  L’état 
P'ierpéral  peut  présider  à  l’apparition  de  la  folie  maniaque  dépressive  chez  des 
®®jets  indemnes  jusqu’alors,  ou  au  retour  des  accès  chez  des  sujets  en  ayant 
térieurenient  déjà  présenté  ;  la  démence  précoce  est  exacerbée  par  la  puerpé- 
®  lté.  Les  démentes  précoces  sont  plutôt  homicides,  et  les  maniaques-déprimées 
P  “tôt  suicides  dans  l’état  puerpéral.  Thoma. 

^^^)  Confusion  mentale  Hallucinatoire  par  suite  de  Tuberculose  iléo- 
®®ecale;  guérison  par  intervention  Chirurgicale,  par  Leroy  et  Picqué. 

«Métro  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  an  II,  n"  7,  p.  233,  juillet 


Chez  la  malade  existait  une  tuberculose  iléo-cæcale.  Picqué  a  réséqué  le 
ejj  totalité  et  pratiqué  une  anastomose  entre  la  lin  de  l’intestin  grêle  et 
iliaque.  La  malade  a  guéri  de  sa  lésion  et  de  son  délire. 

®  cas  paraît  intéressant  à  verser  au  débat  sur  l’origine  périphérique  des 
iras.  C’est  bien,  en  effet,  un  délire  d’origine  périphérique  et  dépendant  d’une 
siégeant  sur  le  cæcum. 

,  n  nature  de  la  lésion  est  infectieuse,  mais  il  est  à  remarquer  que  le  syn- 
lure  manquait  presque  complètement  chez  la  malade.  La  tempéra- 

.  ®  était  normale.  C’est  par  hasard  que  le  foyer  infectieux  profond,  point  de 
.  *lii  délire,  s’est  extériorisé  sous  la  forme  d’un  abcès,  ouvert  à  la  région 
Si  cet  abcès  ne  s’était  pas  produit,  il  eût  été  difficile,  aussi  bien  pour 
hial  fin®  PO'ii’  l’aliéniste,  de  reconnaître  l’existence  de  ce  foyer,  et  la 

pri  .  ?  ^'lirait  été  certainement  classée  dans  le  cadre  des  confusions  mentales 
hives,  dont  quelques-uns  veulent  faire  une  entité  morbide. 

^®  ®as  montre,  d’autre  part,  qu’on  ne  saurait  le  faire  rentrer 
Hor  ^  ®®’'lre  des  délires  infectieux,  puisque  la  clinique  réserve  cette  dénomina- 
“Utre^'^*  délires  produits  par  un  foyer  infectieux,  mais  qui  s’accompagnent,  en 
Ij  ’  ®omme  dans  le  délire  puerpéral  qui  en  constitue  le  type,  du  syndrome  de 
des  dAL  générale.  Il  faut  lui  réserver  une  place  à  part  dans  la  pathogénie 
1res  d’origine  périphérique.  E.  F. 
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658)  Du  Collargol  en  Psychiatrie,  par  H.  üamaye  et  A.  Mézie.  L'EncéphaUt 
an  IV,  n»  4,  p.  343-351,  10  avril  1909. 

Sur  8  malades  atteintes  de  délire  toxique  et  soumises  au  traitement  par  le 
collargol,  4  ont  présenté  une  amélioration  progressive,  et  4  ont  quitté  l’asile 
après  avoir  recouvré  intégralement  leur  état  normal.  Dans  ces  observations,  on 
voit  que  l’état  physique  bénéficie  d’abord  rapidement  de  la  médication,  et, 
qu’ensuite  l’état  mental  est  influencé  à  son  tour. 

L’argent  colloïdal  n’exclut  pas  les  moyens  classiques  et  précieux  dans  la  lutte 
contre  les  toxi-infections  :  il  rend  plus  efiicace  l’action  des  lavages  stomacaux 
et  intestinaux  ainsi  que  celle  des  purgatifs  et  de  toutes  les  méthodes  qui  facili" 
tent  le  drainage  de  l’organisme.  A  leurs  sujets,  les  auteurs  donnent  souvent 
l’aloès  à  cause  de  son  action  emménagogue  ;  le  retour  des  règles  est  fréquem¬ 
ment  d’un  heureux  présage.  Le  symptôme  anxiété  semble  mieux  combattu  chez 
les  mélancoliques  par  la  morphine  elle-même  que  par  l’opium. 

En  résumé,  le  collargol  semble  être  un  précieux  adjuvant  pour  le  traitement 
des  affections  mentales  d’origine  toxique  ;  il  améliore  l’état  physique  et  stimul® 
les  moyens  défensifs  de  l’organisme.  Il  y  aurait  un  grand  intérêt  à  en  ponZ' 
suivre  l’expérimentation  et  A  généraliser  son  emploi  en  psychiatrie,  car  dans  1®® 
cas  favorables,  c’est  ordinairement  en  traitant  l’état  général  et  les  lésions  des 
organes  autres  que  le  cerveau  que  l’on  arrive  à  influencer  et  à  modifier  les  fon®' 
tions  mentales.  E.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

659)  Lois  élémentaires  d'Association  des  Idées  dans  la  Manie  et 
dans  la  Démence,  par  Pierre  Delaon.  Journal  de  Psychologie  normale  et 
ihologique,  an  VI,  n“  1,  p,  1-17,  janvier-février  1909. 

L’auteur  s’est  proposé  de  rechercher,  par  l’examen  parallèle  des  association® 
observées  dans  quelques  cas  d’excitation  maniaque  et  de  démence  délirant®’ 
comment  s’attirent  et  s’agrègent  les  éléments  de  la  pensée  lorsque  l’esprit, 
des  synthèses  supérieures  qui  choisissent,  coordonnent  les  représentation®» 
semble  abandonné  à  l’incohérence. 

L’association  des  idées  semble  toute  différente  chez  les  maniaques  et  chez  1®* 
déments.  Tandis  qu’à  la  conscience  des  maniaques  se  précipitent  en  foui® 
représentations,  tandis  que  les  idées  affluent  à  leur  esprit  avec  la  plus  gran® 
rapidité,  l’idéation  des  déments  reste  lente  et  l’évocation  des  souvenirs  s’eff®®^“* 
chez  eux  avec  quelque  peine.  A  la  richesse  des  premiers,  s’oppose  la  pauvr® 
des  seconds. 

Cependant  les  formes  du  mécanisme  mental  sont  les  mêmes  dans  ces  d®**^ 
psychoses  :  ressemblances  et  contiguïtés  automatiquement  enchaînées.  Est-®®, 
ces  lois  que  peut  se  réduire  le  contenu  de  leur  pensée?  H  faut  observer  que  ®‘’ 
chez  les  maniaques  comme  chez  les  déments,  l’organisation  fait  égale®® 


défaut  et  si  la  pensée  affecte  une  semblable  absence  de  valeur  logique,  ®® 


diff^' 


ief® 


exagération  du  mécanisme  mental  procède  de  causes  physiologiques  ^ 
rentes.  Ceci  sépare  maniaques  et  déments,  et  oppose  l’excitation  des  pre®* 
à  l’inertie  des  seconds.  ^ 

Voyons  d’abord  ce  qui  se  passe  chez  les  maniaques.  On  sait  qu’ils  présen 
en  corrélation  avec  une  excitation  des  processus  physiologiques  généraux 
hyperémotivité  caractéristique  qui  se  traduit  d’ordinaire  par  un  état  de  J 
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?  Cette  joie  d’origine  organique  s’accompagne  d’un  sentiment  de  valeur 
uividuelle  exagéré  qui  s’explique  par  la  conscience  du  jeu  facile  des  fonctions 
‘  corporelles  qu’intellectuelles,  ou  tout  au  moins  par  l’illusion  de  cette  faci- 
'  •  Cette  hyperémotivité  et  cette  humeur  gaie  des  maniaques  expliquent  chez 
certaines  formes  d’idéation  et  jouent  un  rôle  important  dans  le  choix  des 
Ce  qui  est  le  plus  important  c’est  l’influence  de  l’état  de  joie  sur 
associations  des  maniaques.  C’est  là  qu’il  faut  chercher  le  principe  général 
vocation  des  souvenirs  qui  s’assemblent  sous  la  forme  de  la  contiguïté  et  de 

cessemhlance. 

La  répétition  de  ces  éléments  verbaux  prend  la  valeur  d’un  jeu,  qui  permet 
la^.'^c.niaques  de  dépenser  un  surplus  d’activité  inutilisée  pour  les  besoins  de 
Vie,  comme  l’est  l’agitation  corporelle  de  ces  malades,  dans  le  domaine  de  la 
de  relation. 

semblable  ne  se  produit  chez  les  déments.  A  l’hyperémotivité  carac- 
des  maniaques  s’oppose  leur  indifférence  émotionnelle.  Rien  ne  vient 
Cher  leur  affectivité  qui  semble  comme  paralysée.  Le  dément  vit  dans  un 
.  c®  sans  relief  et  sans  couleur.  Contrairement  aux  maniaques  pour  qui 
ûou*^***  ^pression,  chaque  perception,  chaque  souvenir  était  un  excitant  affectif 
®t'  perpétuellement  changeant,  les  déments  manifestent  la  plupart  du 
Ho/*’  ®’’*®si  bien  à  l’égard  du  monde  extérieur  qu’à  l’égard  des  sentiments 
®<ix  ou  des  affections  de  famille  une  indifférence  et  une  inertie  complètes, 
kri  directrice  se  maintient  bien  difficilement,  la  ligne  de  raisonnement  se 
'^Laque  instant.  Le  dément  perd  pied  bientôt  et  arrive  à  des  conclusions 
ont  plus  aucun  rapport  avec  le  sujet  qu’il  expose, 
ine  l’automatisme  domine  ;  lorsque  l’idée  délirante  est  sans  force,  il 
g  seule  raison  d’union  des  mots  et  des  représentations.  Plus  la  désor- 

des  des  forces  synthétiques  est  accentuée,  plus  la  pensée  devient  la  proie 

Yjjç^®®®oniblances  et  des  contiguïtés  verbales  habituelles.  Mais  cela  n’a  pas  la 
d  un  jeu  comme  chez  les  maniaques.  Ce  n’est  pas  l’effet  d’un  besoin  de 
surplus  d’activité,  c’est  l’effet  d’un  fonctionnement  à  vide  du  méca- 
cw,®  Montai.  Les  déments  croient  ainsi  joindre  des  idées  alors  qu’ils  n’asso- 
des  sons. 

le  'orsqu’aucune  idée  délirante  ne  forme  un  centre  d’attraction,  lorsque 

ftlem  *dées  n’est  plus  déterminé  de  cette  façon  si  incomplète  et  si  frag- 
l’évo ***'•*’  état  affectif  ne  vient  comme  chez  les  maniaques  présider  à 

Heut  .  souvenirs  et  à  la  coordination  des  représentations.  Les  lois  élé- 

régissent  seule  la  liaison  des  états  de  conscience.  On  voit  les  éléments 
^Peu  P*'°*”P*’®  compt®)  d’après  leurs  affinités  spéciales.  Peu 

à’y  règles  logiques  sont  désorganisées,  les  formes  syntaxiques  détruites  ;  il 
^®hsée  *  simple  accumulation  de  termes  similaires  ou  contigus  dans  la 

^'‘ànde  ^  excessif,  sinon  exclusif,  de  ces  associations  indique  la  plus 

intellectuelle.  Tandis  que  chez  les  maniaques  des  associations 
les  état^*  formaient,  tandis  que  des  rapports  imprévus  se  présentaient,  dans 
vitpi^  *  démence  irrémédiable  le  sujet  ne  pense  plus  que  ce  qu’il  a  pensé,  ne 
expfi  ®  1“®  ce  qu’il  a  vécu.  Bien  plus,  c’est  ce  qu’il  y  a  en  lui  déplus  connu  qu’il 
les  f-  ®”*^ceoiquement.  Dans  les  formes  les  plus  pathologiques  de  la  démence, 
®*®às  jV^^^Lenients  de  mots  homonymes,  les  confusions  verbales  et  les  succes- 
ler^jg  ®*®naents  habituellement  liés  ne  se  présentent  bientôt  plus  :  un  même 
ffiveai  fin.  C’est  la  stéréotypie  complète,  qui  oblige  l’esprit  à 

continuellement  sur  lui-même.  E.  Feindel. 
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C60)  Anomalie  artérielle  probable  chez  une  Mélancolique,  par 

LIER.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  an  II,  n”  7,  p.  246, 

1909.  . 

La  malade,  âgée  de  48  ans,  est  atteinte  de  délire  mélancolique  avec  idées  de 
persécution. 

Le  détail  clinique  Intéressant  est  que  cette  malade  n’a  pas  de  battemen  < 
artériels  perceptibles  dans  tout  le  membre  supérieur  droit.  Non  seulement  e 
pouls  radial  fait  défaut,  mais  on  recherche  en  vain  les  battements  de  l’huméra 
ou  de  l’axillaire. 

Le  bras  droit  n’est  pas  de  moindre  volume  que  le  gauche,  mais  à  la  palpât*®® 
sa  température  est  très  nettement  moins  élevée. 

L’absence  de  signes  de  tumeur  comprimant  l’artère  axillaire  en  quelque  po*** 
de  son  trajet,  fait  songer  à  une  anomalie  de  distribution  et  de  volume  des  artérÇ’ 
du  membre  supérieur  droit  à  partir  du  creux  axillaire,  car  au-dessus  de  la 
cule  on  perçoit  les  battements  de  la  sous-clavière.  E.  F. 


661)  Un  cas  de  Folie  intermittente.  Myoclonie  et  Délire  de  Possessi**^^ 
prémonitoires  des  accès,  par  IIogues  de  Flthsac  et  .1.  Capghas.  llwHchn 
la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  an  II,  n°  7,  p.  246,  juillet  1909. 


La  malade  est  actuellement  âgée  de  67  ans.  Elle  eut  son  premier  accès  da?*^ 
tation  en  1860,  à  18  ans.  Les  accès  furent  d’abord  exclusivement  â  forffl®  ^ 
manie  aiguë  et  séparés  par  des  intervalles  de  5  à  7  ans;  de  1860  â  1892, 
s’en  produisit  que  six  ;  chacun  durait  en  moyenne  5  mois.  Depuis  l’âg®  , 
50  ans,  les  intermittences  deviennent  beaucoup  plus  courtes,  elles  ne  dépass® 
guère  20  mois,  et,  à  partir  de  1900,  elles  se  réduisent  par  3  ou  6  mois. 
ces  10  dernières  années,  il  y  a  eu  neuf  accès  maniaques.  En  outre,  en  jj 
apparu  pour  la  première  fois  un  accès  à  double  forme  ;  excitation  suivi® 
dépression,  et  en  1908,  pendant  8  mois  environ,  l’alternance  de  périodes 
tation  et  de  périodes  de  dépression  donna  à  la  psychose  l’apparence  d’un®  i® 
circulaire  qui  fut  suivie  d’un  retour  complet  à  l’état  normal.  .  j 

Il  importe  de  signaler  que  cette  psychose  maniaque-dépressive,  qui  é''® 
depuis  50  ans,  n’a  entraîné  aucun  affaiblissement  intellectuel.  Cette 
bien  qu’arrivée  à  la  sénilité,  conserve,  durant  les  intermittences,  une 
psychique  normale.  Elle  reste  habituellement  irascible,  mais  sans  présent®* 
tendantes  malveillantes  qui  caractérisent  d’ordinaire  les  périodiques. 

II  existe  en  outre,  ici,  deux  particularités  donnant  à  cette  observation  son 
cipal  intérêt.  Il  s’agit  de  deux  phénomènes  entièrement  indépendants  ^ 
l’autre  et  qui  apparaissent  en  dehors  des  grandes  crises  d’agitation  ;  d’un®  P® 
des  secousses  myocloniques;  d’autre  part,  un  délire  de  possession  transitoi®®'  .^ 
La  myoclonie  n’existe  jamais  dans  les  périodes  où  la  malade  retrouve  ®® 
rement  son  état  normal;  elle  n’existe  pas  davantage  au  cours  des  P‘^®*®'^^çj8® 
manie  aiguë.  Elle  apparait  2  ou  5  semaines  avant  le  début  d’un  accès,  pai®  j 
tant  que  persiste  l’agitation,  et  reparaît  quand  celle-ci  diminue.  Ce 
est  très  net  et  bien  connu  du  personnel  habitué  à  soigner  depuis  longtemps 
malade  :  il  permet  de  prévoir,  assez  longtemps  à  l’avance,  à  la  fois  le  àév 
la  terminaison  de  l’accès. 

Quant  au  délire  de  poseession  transitoire,  il  précède  immédiatement  J 


maniaque  aigu.  Il  ne  s’agit  plus  ici  d’un  prodrome  ou  d’un  équivalent,  {jo» 
véritable  signal-symptôme  ;  il  semble  qu’on  soit  autorisé  à  supposer  l’év® 
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insidieuse  dans  le  subconscient  d’une  conception  délirante  qui  ne  peut  éclore 
in  à  la  faveur  d’un  certain  degré  d’excitation  intellectuelle. 

cas  est  une  nouvelle  preuve  que  tout  intermittent  a  sa  personnalité,  son 
geste,  sa  façon  d’être  particulière  annonçant  la  crise.  On  peut  rappeler  à  cet 


égard 

barbe. 


ce  malade  de  Magnan  qui,  t 


1  début  de  chaque  crise,  se  faisait  raser  la 

E.  F. 


.gSYGHOSES  CONGÉNITALES 


)  Vingt-huit  nouveaux  cas  d’idiotie  avec  autopsie  :  Méningite.  — 
Jtténingo-encéphalite.  —  Arrêt  simple  de  développement.  —  Sclé- 
ose  atrophique.  —  Pseudo-porencéphalie.  —  Microcéphalie.  — 
^ydi’océphalie  ventriculaire  bilatérale.  —  Hydrocéphalie  ventri- 
ulaire  unilatérale.  —  Absence  de  Corps  calleux.  —  Hypertrophie 
J;?  Cerveau.  -  Idiotie  Myxœdémateuse,  par  G.  Raviart  et  R.  Cannac 
1  Armentières).  Écho  médical  du  Nord,  an  XIII,  n"  22,  p.  233,  30  mai  1909. 

Vingt-huit  cas  d’idiotie,  joints  aux  vingt  et  un  décrits  dans  un  article  anté- 
cur  (Echo  médical  du  Nord,  17  décembre  1905),  cela  fait  une  série  de  qua- 
^6-neuf  cas  sur  lesquels  il  a  été  rencontré  : 
dé  ^ 20  fois;  — la  méningo-encéphalite,  19  fols; — l’arrêt  simple  de 
I  oppement,  6  fois;  — la  sclérose  atrophique,  9  fois;  — la  sclérose  tubéreuse 
p^^®*'^*‘ophique,  1  fois  ;  —  la  pseudo-porencéphalie,  4  fois  ;  —  la  microcéphalie 
arrêt  simple  de  développement,  4  fois;  —  la  microcéphalie  microgyrique  par 
J’  de  la  dure-mère,  1  fois  ;  —  l’hydrocéphalie  ventriculaire,  3  fois  ;  — 

rêt  de  développement  avec  malformation  congénitale,  1  fois  ;  —  l’hypertrophie 
rerveau,  1  fois;  — l’idiotie  myxœdémateuse,  1  fois, 
chiff*  ‘^*®^érentes  lésions  existent  côte  à  côte  dans  plusieurs  observations.  Des 
ton  obtenus,  il  ressort  que  les  lésions  les  plus  fréquemment  trouvées  à  l’au- 
lite  oaalades  atteints  d’idiotie  sont  la  méningite  et  la  méningo-encépha- 


pQ^.^^^o^ogie  de  l’idiotie  reste  obscure.  Néanmoins  deux  méthodes  nouvelles, 
Soi  t  ®  ^O'réaction  et  la  réaction  de  Wassermann,  ont  permis  d’étudier  les 
J®,®  au  point  de  vue  de  la  tuberculose  et  de  la  syphilis. 

pratiquée  à  l’aide  de  la  tuberculine  de  l’Institut  Pas- 
®  bille  chez  seize  malades  ;  il  a  été  obtenu  douze  réactions  positives  et 
pQy..  ®  ‘‘^actions  négatives,  c’est-à-dire  73  °/o  de  réactions  positives.  Cette  pro- 
^  ®oo®idérable  de  réactions  positives  ne  doit  point  étonner,  puisqu’il 
^  ICI  de  malades  éminemment  tuberculisables. 

*6Use  onze  des  malades  positifs,  on  a  trouvé  des  lésions  tubercu- 

I4  pulmonaires  ;  chez  les  quatre  malades  négatifs,  on  n’a  pu  déceler 

de  1  trace  d’infection  tuberculeuse.  Ces  autopsies  viennent  donc  une  fois 
Uriner  la  valeur  de  l’ophtalmo-réaction, 
vinjjt  ‘te  Wascermann  a  été  pratiquée  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  de 

lioQ*  de  ces  malades  ;  elle  a  donné  onze  réactions  positives  et  douze  réac- 
®Cbta  soit  une  proportion  de  47  “/»  de  réactions  positives.  Ce  pour- 

daiis  donner  à  penser  que  la  syphilis  joue  un  grand  rôle 

étiologie  de  l’idiotie.  E.  F. 
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663)  La  Sérothérapie  antiméningococcique  dans  196  cas  de  Méni»' 
gite  Cérébro-spinale  Épidémique,  par  Ch.  Doptuh.  BiUlclins  et  menio»'^ 
lie  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n”  24,  p.  39-42,  séance  du  2  jui"® 
1909. 

Statistique  de  196  eas  traités  par  le  sérum  de  Dopter.  La  mortalité  a  été  d® 
31  décès,  soit  1S,86  "/o-  Si  l’on  rectifie  la  statistique  en  défalquant  les  cas  où  le 
sérum  a  été  injecté  in  extremis  et  où  le  malade  asuecombé  quelques  heures  apr®® 
l’injection,  les  cas  d’affections  étrangères  à  la  maladie,  on  trouve  une  mortaW 
de  10,32  "/o.  Si  l’on  compare  les  résultats  obtenus  avec  le  sérum  de  cbev» 
immunisé  contre  le  microbe  et  la  toxine,  et  le  sérum  du  même  animal  imnou'"®® 
seulement  contre  le  microbe,  on  trouve  que  la  mortalité  de  11,47  “/o  (rectifié®) 
dans  le  premier  cas,  est  seulement  de  8,06  ”/„  dans  le  second. 

Il  est  nécessaire  d’appliquer  le  sérum  aussitôt  que  possible  ;  il  est  ineffio®®® 
quand  il  est  injecté  trop  tardivement,  dans  les  formes  septicémiques  ou  hyp®® 
toxiques,  dans  les  cas  où  les  lésions  intéressent  la  convexité. 

Paul  SaintoN. 


(i64)  Soixante  sept  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  traités  P®*’ 
Sérothérapie  antiméningococcique  dont  50  par  le  sérum 
Flexner,  par  Arnold  Netter  et  Kouert  Dehrk.  Bulletins  et  mémoires  de 
Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n°  28,  p.  56-59,  séance  du  9  juillet  190*^’ 


Sur  67  cas,  il  y  a  eu  mortalité  globale  de  22  ”/„  et  après  réduction  de  lî) 

50  ont  été  traités  par  le  sérum  de  Flexner,  le  pourcentage  varie  suivant  la  P 
cocilé  du  traitement  ;  le  pourcentage  réduit,  si  les  malades  ont  été  traités  d®  ^ 
les  trois  premiers  jours,  est  de  7,7  ”/»>  ü  est  de  0  dans  les  cas  vus  du  quatri® 
au  septième  jour,  il  est  de  12  "/„  après  une  semaine.  11  est  nécessaire  d’empl®*  ^ 
des  doses  élevées  de  30  centimètres  cubes  les  trois  premiers  jours  et  cela  ù*® 
chez  les  jeunes  enfants.  Le  sérum  de  Flexner  est  additionné  d'antiseptique- 


Paul  SaintoN- 


665)  Inefficacité  du  Sérum  Antidiphtérique  dans  le  traitement  de  ^ 
méningite  Cérébro-spinale,  par  Arnold  Netter.  Bulletins  et  mémoires 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  15,  p.  59-64,  séance  du  9  J®' 
1909. 

• 

La  conclusion  de  l’auteur  est  formelle;  rappelant  les  travaux 
étrangers  sur  la  question,  il  estime  qu’  «  en  administrant  le  sérum  antid'P 
rique  à  un  méningitique  au  lieu  de  recourir  au  sérum  antiméningQ,cocci(ld®’^^j 
ne  gaspille  pas  seulement  un  médicament,  on  prive  le  malade  d’un  refflcd® 
aurait  les  plus  grandes  chances  de  le  guérir  » .  Paul  SaintoN*- 
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INFORMATIONS 

Vingtième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neimologistes 
de  France  et  des  Pays  de  langue  française. 

(Brüxklles-Likge,  1"  AU  7  août  1910). 

Sous  la  présidence  d'honneur  de  : 

ScHOLLAERT,  Ministre  de  l’Intérieur  et  de  l’Agriculture;  M.  de  Lantshekre, 
iRistre  de  la  Justice;  M.  le  baron  Descamps,  Ministre  des  Sciences  et  des  Arts; 

•  ®eaü,  Ministre  de  France  à  Bruxelles, 

Et  la  vice -présidence  d'honneur  de  : 

M.  Beco,  Gouverneur  du  Brabant;  M.  Delvaux  de  Seneffe,  Gouverneur  de 
8e;  M.  Max,  Bo.urgmestre  de  Bruxelles:  M.  Kleyeh,  Bourgmestre  de  Liège; 
Carton  DE  AViart,  Président  du  Groupe  XXII  (Congrès)  de  l’Exposition  de 
.Exelles;  M.  Velghe,  Directeur  général  au  Ministère  de  l’Intérieur;  M.  de 
1  Directeur  général  au  Ministère  de  la  Justice;  M.  Van  Ovebberüh,  Direc- 
Sénéral  au  Ministère  des  Sciences  et  des  Arts. 

Congrès  de  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des  Pays 
jg^®*^8ue  française  se  tiendra  à  Bruxelles-Liège  (Belgique),  du  l"au  7  août 

session,  comme  celle  de  1903,  est  patronnée  par  les  Gouvernements 
^  français.  En  outre,  Bruxelles  sera,  en  1910,  le  siège  d’une  Exposition 
Nationale  et  universelle. 


BUREAU  DU  CONGRÈS  : 

Résident  belge  :  Docteur  Crocq;  président  français  :  Docteur  Klippel. 
„*c*'Pmident  belge  :  Docteur  Glorieux;  vice-président  français  :  Docteur  Deny. 
^^^staire  général  :  Docteur  Decroly. 

^^'''itaires  adjoints  :  Docteur  Geerts;  Docteur  Denis  Coulon. 


Travaux  scientifiques. 

•  les  questions  mises  à  l’ordre  du  jour  par  le  Congrès  de 


La  ,  _  _ 

professeur  à  l’École  de  médecine  tropicale  de  Bruxelles  ;  Docteur 
Laboratoire  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  (Salpê- 

des  lésions  cutanées  dans  les  affections  mentales  et  nerveuses. 
Hosj,  '  Docteur  Sano,  médecin  en  chef  de  l’Asile  dépôt  d’Anvers  ;  Docteur 
U  Laboratoire  de  la  Clinique  des  maladies  mentales  (Sainte-Anne), 
■’^^roolisme  et  criminalité.  Rapporteurs  :  Docteur  Ley,  médecin  en  chefîe 
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l’Asile  du  Fort-Jaco  ;  Docteur  René  Charpentier,  chef  de  Clinique  des  maladies 
mentales  (Sainte-Anne). 

II.  Communications  originales  sur  des  sujets  de  Psychiatrie  et  de  Neurologie- 

Les  membres  adhérents  peuvent  faire  des  communications  concernant  un  sujet 
quelconque  neuro-psychiatrique. 

Prière  d’envoyer  le  titre  ainsi  que  le  résumé  succinct,  avant  le  1"  juilM> 
M.  le  docteur  Decroly,  secrétaire  général. 

Excursions. 

Indépendamment  des  attractions  présentées  par  la  ville  de  Rruxelles  et  son 
Exposition  internationale,  des  excursions  seront  organisées  :  visite  de  la  céleç 
Colonie  de  Gheel,  excursion  en  automobile  dans  le  pays  de  Liège  et  1 
Ardennes,  excursion  dans  les  Flandres  et  sur  le  littoral.  Un  voyage  en  Hollan 
sera  probablement  aussi  organisé. 

Avantages  et  conditions. 

Le  Congrès  comprend  : 

1»  Des  membres  adhérents;  , 

2"  Des  membres  associés  (dames,  membres  de  la  famille,  étudiants  en  m® 
cine)  présentés  par  un  membre  adhérent. 

Les  asiles  d'aliénés  inscrits  au  Congrès  sont  considérés  comme  meiB*’ 
adhérents. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  20  francs  pour  les  membres  adhérenth 
10  francs  pour  les  membres  associés. 

Les  membres  adhérents  recevront,  avant  l’ouverture  du  Congrès,  1®® 
rapports  et,  après  le  Congrès,  le  volume  des  comptes  rendus.  _ 

Les  médecins  de  toutes  nationalités  peuvent  adhérer  à  ce  Congrès,  mal® 
communications  et  les  discussions  ne  peuvent  être  faites  qu’en  langue 
çaise. 

Des  réductions  de  tarif  seront  très  vraisemblablement  accordées  p®* 
Compagnies  de  chemins  de  fer.  Les  membres  du  Congrès  seront  invité®  ®  ^ 
rieurement  à  faire  connaître  l’itinéraire  qu’ils  suivront  pour  se  rend)’® 
Bruxelles.  j 

Les  congressistes  jouiront,  entre  autres  avantages,  de  l’entrée  gratui 
l’Exposition  Internationale  et  Universelle  pendant  toute  la  durée  du  Congrès- 

Prière  d’adresser  les  adhésions  et  cotisations  et  toutes  communication® 
demandes  de  renseignements,  au  docteur  Decroly,  rue  Vossegat,  2,  à  B 
Stalle-lez-Bruxelles. 
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Présidence  de  M.  Gilbert  Ballet 

Séance  du  17  mars  1910 


RKSUMIC  (I) 


"  Accès  subaigu  avec  amnésie  complète  au  cours  de  l'alcoolisme 
chronique,  par  A.  Delmas. 

Une  cuisinière  âgée  de  28  ans  est  entrée  dans  le  service  de  M.  Gilbert  Ballet, 
ans  un  état  d’agitation  et  de  désordre  très  marqué.  Elle  ne  s’est  endormie  que 
tard  dans  la  nuit  et  s’est  réveillée  beaucoup  plus  calme,  demandant  avec 
®nement  où  elle  se  trouvait.  Examinée  à  ce  moment,  elle  a  expliqué  que  la 
elle  avait  été  à  son  travail  comme  d’babitude  et  était  sortie  après  le 
jeûner,  pour  se  rendre  dans  la  chambre  qu’elle  habitait  en  ville;  mais  elle  ne 
^et  rien  rappelé  de  ce  qui  se  serait  passé  à  partir  du  moment  où  elle  se  serait 
‘couvée  dans  la  rue. 

Pendant  10  jours,  l’amnésie  est  demeurée  complète.  Ce  n’est  que  le  26  jan- 
^"■'lue  la  malade  a  cru  se  rappeler,  mais  en  faisant  beaucoup  de  réserves, 
*e  avait  peut-être  été  dans  une  voiture  et  dans  une  baignoire.  En  dehors  de 
®  bribes  bien  imprécises  et  bien  incertaines,  l’amnésie  de  la  malade  est 
,  absolument  complète.  11  en  est  encore  ainsi  aujourd’hui,  deux  mois  après 

accidents. 

l’enquête  a  appris  que  l’amnésie  porte  sur  une  période  de  6  jours,  et  non 
Sa  aomme  le  croyait  la  malade.  Celle-ci  a  vécu  dans  l’hôtel  où  elle  avait 
j^^^^ambre,  et  pendant  ce  temps  elle  a  présenté  de  l’agitation  diurne  et  noc- 
ter  panophobie  avec  tentatives  de  fuite,  des  hallucinations  visuelles 

hantes  (crapauds  dans  sa  tisane,  ombres  menaçantes  dans  sa  chambre,  etc.). 


Vier 


\A:iüpauus  uaiis  su  iisiiiie,  uiiiures  iiieiiayiiiiiüs  uuiis  su  cuaiiiure,  eic.;, 
(g  incohérents  portant  surtout  sur  son  travail  où  elle  croyait  être,  confusion 


®aùr  d’étage,  de  chambre),  etc.,  etc. 

■Haï  excédé  par  la  surveillance  constante  nécessitée  par  l’état  de  la 

®>  lait  établir  un  certificat  par  un  médecin  de  la  ville  qui  conclut  au 
tremens,  et  provoque  un  placement  d’office. 

®°ollsme  chronique  est  établi  par  des  témoignages  concordants,  par  les 
cpg  *  la  malade  et  par  l’existence  de  nombreux  stigmates  ;  pituites,  anorexie, 
pas,  vertiges,  cauchemars,  etc. 

antrée  la  malade  avait  une  température  de  38  degrés,  de  la  glycosurie 
Ifès  **^*'®'*’’a  et  de  légères  traces  d’albumine.  De  plus,  il  y  avait  de  la  diminution 
hatte  des  réflexes  rotuliens  et  de  la  sensibilité  des  masses  musculaires  des 

^  1  Voir  l'Encéphale,  avril  1910. 

«Bvce  NBunoLooiaiiE.  33 
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mollets,  sans  modification  des  réactions  électriques;  ces  signes  discrets  d® 
polj' névrite  fruste  ont  très  rapidement  disparu. 

On  peut  donc  affirmer  le  diagnostic  d’accès  subaigu  au  cours  de  l’alcoolisnie 
chronique. 

Seule  l’amnésie  consécutive  affecte  un  caractère  tout  à  fait  exceptionnel- 
Cette  sorte  d’amnésie  est  toujours  incomplète,  débute  et  finit  d’une  façon  insen¬ 
sible,  par  •  estompe  »,  elle  permet  toujours  aux  malades  de  retrouver  quelque® 
souvenirs  se  rapportant  au  milieu  extérieur  où  ils  ont  vécu,  et  surtout  à  leur® 
troubles  hallucinatoires  et  délirants.  Or,  ici,  l’amnésie  a  revêtu  un  caractère 
nettement  différent;  elle  est  complète,  à  type  lacunaire,  débutant  et  se  termi¬ 
nant  brusquement,  comparable  à  l’amnésie  la  plus  habituelle  des  états  épileph" 
ques.  On  n’a  pu  relever  l’existence  de  l’épilepsie.  On  ne  peut  que  signaler  des 
signes  très  discrets  de  polynévrite  fruste,  sans  oser  établir  une  relation  entre 
ces  signes  et  l’amnésie  particulière  de  la  malade. 

Au  point  de  vue  médico-légal,  il  est  important  d’établir  la  possibilité  d  am¬ 
nésies  complètes,  à  type  lacunaire  dans  les  accès  subaigus  de  l’alcoolisme  chro¬ 
nique;  la  connaissance  de  ces  faits  évitera  qu’on  accepte  trop  facilement  l’hy* 
polhèse  de  la  simulation  chez  les  Individus  qui  invoqueraient,  dans  o 
semblables  conditions,  une  amnésie  à  type  lacunaire. 


M.  Duphé.  —  La  question  de  l’amnésie,  consécutive  à  l'accès  subaigu  d’alcoolis®  ’ 
présente  une  grande  importance  médico-légale,  .l’ai  observé  une  femme  qui  avait  e®.®.*^„ 
siné  à  coups  de  liaclie  son  mari,  un  dimanche  soir,  à  ia  suite  d’une  dispute,  au  '  . 
d’une  crise  d’excitation  furieuse  d’origine  alcoolique  subaiguë.  La  meurtrière  a  toujoo^^ 
invoqué  l’amnésie  des  faits  criminels  :  mais  ii  est  fort  dilTicilo  de  faire  la  part,  dans 
témoignage,  de  la  simulation  et  de  la  sincérité  d’une  telle  amnésie. 

M.  Vallon.  —  L’amnésie  lacunaire  au  cours  do  l'alcoolisme,  n’est  pas,  je  crois,  au®®^ 
rare  que  l’indique  M.  Delmas.  Il  y  a  quelques  mois,  M.  Benon  en  a  observé  un  beau 
dans  mon  service. 


M.  Voisin.  —  Sous  l’influenco  d’une  intoxication,  une  diathèse  nerveuse 
révéler,  et  il  est  possible  que  celte  femme  ait  eu,  en  même  temps  que  son  accès  subas 
d’alcoolisme,  des  manifestations  d'hystérie  qui  expliqueraient  cette  amnésie  complèi®' 

M.  Delmas.  —  Je  sais,  en  effet,  qu’il  existe  un  cas  assez  comparable  dans  le,®®’'ytfc 
do  M.  Vallon  ;  mais  je  le  sais  parce  ([u’il  est  tenu  pour  un  cas  exceptionnel; 
pour  répondre  4  la  question  de  M.  Voisin,  que  nous  n'avons  trouvé  aucun  signe  db; 
térie  chez  notre  malade. 


II  Ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pneumique  chez  un  P®*"® 
cuté-persécuteur,  par  M.  J.  Houbinovitch. 

L’histoire  psychopathique  de  ce  malade  se  caractérise  par  un  syndrome  p®^f^ 
no'iaque  avec  délire  de  jalousie  et  de  persécution,  ayant  évolué,  sur  un  ter 
manifestement  prédisposé,  pendant  quinze  ans.  Ce  délire,  rappelant  celu* 
persécutés  raisonnants,  fondé  sur  de  fausses  interprétations,  s’est  compl'l**  C, 
plusieurs  reprises,  d’épisodes  hallucinatoires  auditifs  compliqués  d’illusioD®^^^^ 
suelles.  L’évolution  de  cette  psychose  n’offre,  malgré  sa  longue  durée,  ^ 
caractère  progressif.  Depuis  six  semaines,  on  assiste  à  un  état  lucide 
conscience,  avec  compréhension  nette  de  l’état  pathologique  antérieur, 
assez  précis  des  conceptions  délirantes  émises,  critique  correcte  de  ces 
nières,  retour  apparent  des  sentiments  affectifs  normaux.  Mentalement’ 
homme  paraît  radicalement  guéri. 
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Au  point  de  vue  somatique,  on  note  l’ostéo-arthropathie  hypertrophiante 
caractérisée  par  l’épaississement  notable  des  phalangettes  des  doigts  en  baguettes 
de  tambour,  des  mains  et  des  pieds,  des  poignets. 

Les  mensurations  démontrent  que  la  diltérence  d’épaisseur  porte  principale- 
®ent  sur  les  extrémités  osseuses  et  non  sur  le  corps  meme  des  os. 

Les  ongles  sont  étalés,  bombés  à  la  façon  d’un  verre  de  montre,  conformé¬ 
ment  à  la  comparaison  de  M.  Pierre  Marie.  Ces  ongles  présentent  des  striations 
nngitudinales  et  quelques-uns  sont  fortement  fendillés.  Les  mains  et  les  poi- 
Snets  sont  volumineux.  Au  coude,  au  niveau  de  l’bumérus,  l’hjpertropbie  n’est 
Pns  sensible.  L’examen  radiographique  des  doigts,  des  métacarpiens,  des  os  du 
ddrpe,  des  extrémités  du  cubitus  et  du  radius,  fait  par  comparaison  avec  une 
Radiographie  des  segments  correspondants  d’un  membre  supérieur  normal  d’un 
nname  du  même  dge,  de  la  même  taille  et  d’une  profession  analogue,  démontre 
Nettement  l’hypertrophie  osseuse  des  extrémités  des  phalangettes,  des  métacar- 
Pmns,  des  os  de  l’avant-bras.  D’ailleurs,  à  la  simple  palpation  des  phalangettes 
68  doigts,  des  mains  ou  des  pieds,  on  perçoit  la  sensation  de  cette  hypertro- 
P  m  portant,  non  sur  les  parties  molles,  mais  sur  l’extrémité  osseuse.  Les 
avicules,  les  épines  scapulaires,  le  manubrium  sternal,  les  côtes,  les  maxil- 
>res  n’offrent  pas  d’épaississement.  Du  côté  la  colonne  vertébrale,  il  n’y  a 
®'icune  déviation. 

Le  malade  ne  ressent  jamais  aucune  douleur  au  niveau  des  articulations  des 
6*gts.  Les  téguments  sont  normalement  sensibles  à  tous  les  modes  d’excita- 
Pas  de  troubles  pupillaires.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux.  A  noter 
«■eroasphyxie  des  extrémités,  l’acné  rosacée  au  front  et  sur  le  nez,  plusieurs 
Ri  de  Bouchard  (points  rubis),  des  poussées  intermittentes  d’érytrasma.  La 
ce  PUGumique  de  cette  ostéo-arthropathie  hypertrophlanle  est  prouvée  par 
lait  que  dés  l’tlge  de  vingt-trois  ans  à  trente-huit  ans,  le  malade  a  souffert 
les  ans  d’une  bronchite;  à  l’âge  de  trente-sept  ans,  il  a  même  eu  une  bron- 
6-pneumonie.  Aujourd’hui,  l’auscultation  la  plus  attentive  ne  permet  de 
ouvrir  aucun  trouble  des  voies  respiratoires.  Le  cœur  est  indemne  de  tout 
inf  *  •  ou  développement  anormal  de  varices  au  niveau  des  membres 

Rieurs  avec  une  localisation  tout  à  fait  exceptionnelle  au  niveau  de  la  partie 
ij^^'6ieure  des  saphènes.  Les  hémorroïdes  qui  sont  procidentes  saignent  très  fré- 

p  if®  *'R6mblement  des  mains,  à  oscillations  petites,  rapides  et  régulières  rap- 
4’  ik  tremblement  d’origine  toxique.  L’analyse  des  urines  dénote  l’absence 
,  omine,  de  sucre,  de  pigment  biliaire;  le  taux  de  l’urée  par  litre  est  de 

^  gr.  80. 

4ent  6oolève  un  problème  pathogénique  intéressant  ;  y  a-t-il  entre  les  acci- 
cid  *  P^-ychopathiques  et  l’ostéo-arthropathie  une  relation  de  simple  coïn- 
pr  Les  deux  syndromes  sont-ils,  au  contraire,  les  résultats  d’un  même 
Rg  ®®60s  général?  Ces  questions  sont  difficiles  à  résoudre.  On  doit  cependant 
des  9“®  te®  épisodes  hallucinatoires  sont  survenus  chez  ce  malade  dans 

vis  *^°"*^‘tions  toute  abstention  forcée  des  boissons  alcooliques.  Les  illusions 
^  6  les  notamment,  qui  ont  apparu  au  cours  d’un  de  ces  épisodes,  font  songer 
ena  ®'’'’6ntion  d’un  facteur  toxique  qui  ne  peut  être  dans  ce  cas  que  de  nature 
““Ogène. 

part,  presque  tous  les  auteurs  qui,  depuis  la  publication  en  1890  du 
®6R  0^*'^  6^*®  l’ostéo-arthropathie  hypertrophiante  ont  écrit 

•Dême  sujet,  s’accordent  pour  attribuer  ce  syndrome  à  une  auto-intoxi- 
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cation  soit  pneumique,  soit  hépathique,  soit  tuberculeuse,  soit  même  syphi" 
litique. 

Il  semble  donc  que  les  deux  syndromes  observés  chez  ce  malade  :  d“  une  p^' 
ranoïaà  évolution  extensive  non  progressive,  à  forme  interprétative,  compliqu®® 
d’épisodes  hallucinatoires,  et  2“  une  ostéo-arthropalhie  hypertrophiante,  évo¬ 
luent  sur  un  terrain  commun  d’auto-intoxications  et  de  troubles  trophiques  du 
système  veineux.  Cette  association,  assez  rare  en  clinique  psychiatrique,  qui  s® 
trouve  réalisée  dans  ce  cas,  contribue,  à  mieux  définir  la  nature  du  terrain  de 
dégénérescence  qui  a  favorisé  l’éclosion  du  délire  des  persécutés-persécuteurs, 
si  bien  décrit  par  Kalret. 


M.  Dui'ré.  —  J’admets  très  volontiers  la  nature  autoloxique  des  épisodes  délirants  et 
hallucinatoires.  Par  contre,  la  psj'cliose  interprétative  do  jalousie  et  de  persécutie®' 
je  ne  saurais  la  qualifier  do  psychose  toxique.  •L’afTection,  qui  n’a  aucun  des  caractère* 
des  psychopathies  toxiques,  est  constitutionnelle  et  de  nature  paranoïa(|ue.  La  dispar*' 
tien  actuelle  des  accidents  vésaniques  est  remarquable,  et  me  semble  devoir  être  rap¬ 
portée  à  une  rémission,  comme  on  en  observe  au  cours  dos  psychoses  clironiquea 
faut  cejicndant,  chez  de  tels  malades,  lucides  et  internés,  se  méfier  de  la  dissimulatio®' 


M.  Roubinovitch.  —  Les  antécédents  personnels  de  mon  malade  mettent  en  évidenc^ 
sa  constitution  paranoïaque  originelle,  malgré  l’absence  apparente  d'antécédents  pathe' 
logiques.  Les  épisodes  hallucinatoiros  d’ordre  visuel  et  auditif  sont  attribuables  à 
auto-intoxication,  puisque  toute  hypothèse  d’une  intoxication  exogène,  alcoolique 
ment,  doit  être  écartée.  D’autre  part,  l'ostéo-arthropathio  hypertrophiante  est  manife  • 
tement  liée,  dans  ce  cas,  à  un  trouble  de  l’hématose,  déterminé  par  la  longue 
tion  des  voies  respiratoires  et  la  dystrophie  si  importante  du  système  veineux.  ^ 
constitution  paranoïaque  évolue  donc  ici  très  nettement  sur  un  terrain  propice  au 
auto-intoxications.  Y  a-t-il  quelque  relation  entre  cette  constitution  psychopath'fi 
et  les  auto-intoxications?  Celles-ci  sont-elles  pour  quelque  chose  dans  le  dévelopP^^ 
ment  extensif  du  délire?  La  rémission  si  remarquahlo  des  troubles  mentaux  de 
malade  n’ost-elle  pas  due  à  une  atténuation  correspondante  des  processus  autotoxifi® 
dont  il  est  coutumier?  Telles  sont  les  questions  qui  se  posent. 


M.  André  Lkki.  —  Les  afi'ections  qui  déterminent  l’ostéo-arthropathie  hypertropjuf 
sont  essentiellement,  d’après  les  travaux  de  M.  Pierre  Marie,  celles  qui  troublent 
tote,  et  c’est  pour  cela  qu’elle  est  presque  toujours  «  pneumique  »,  c’est-à-dire  dè  . 
minée  par  une  affection  du  poumon.  Mais  l’hématose  peut  être  troublée  non 
par  une  lésion  des  voies  aériennes,  mais  aussi  par  une  lésion  des  voies  vasoul*' 
cette  lésion  vasculaire  pouvant  siéger  dans  les  poumons  comme  partout  ®  ms 
MM.  Besançon  et  de  Jong  ont  signalé  des  cas  d’ostéo-arthropalhies,  localisées  ou  P 
ou  moins  généralisées,  conditionnées  nettement  par  une  altération  vasculaire.  0®' e  „ 
le  malade  de  M.  Roubinovitch,  l’altératioji  du  système  vasculaire  s’accuse  ,.0' 
moins  par  des  varices  considérables.  Je  me  demande  si  l’ostéo-arthropathie  hype^  jj, 
dhiante  n’est  pas  conditionnée  en  grande  partie  par  ces  lésions  vasculaires  diu  ■ 
Y  a-t-il,  des  lors,  une  relation  causale  entre  la  lésion  physique  et  le  trouble 
et  cette  relation  réside-t-elle  bien  dans  une  intoxication?  Le  fait  est  possible,  je  n® 
pas  qu’il  soit  démontré. 


M.  Roubinovitch.  —  Ce  malade  ne  présente  pas  de  lésions  vasculaires  apparent®* 
membres  supérieurs;  je  crois  que,  dans  ce  cas,  le  terrain  commun  sur  lequel  e'’°  [jcU- 
les  troubles  psychiques  et  les  accidents  somatiques  est  un  terrain  prédisposé,  P*^mè* 
fièrement  propice  aux  auto-intoxications,  grâce  aux  troubles  de  l’hématose  déter 
par  la  dystrophie  si  importante  du  système  veineux. 


III.  Symptôme  de  Ganseï-  chez  un  hébéphrénique,  par  MM.  )’’• 

et  Eugène  Gei.ma.  , 

I  oà  ' 

C...  (Joseph-Victor),  30  ans,  cultivateur,  arrêté  sur  la  voie  jiublique  au  mom®® 
provoquait  un  rassemblement  par  ses  attitudes  et  ses  propos,  n’a  fourni  au  conu® 
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r  -■ 


^«^Police  a 


Mtéei 


n  domicile,  et  il  a 


—  ■''.ro  a,  1  asile  comme  «  inconnu  ». 

Dan**  ^’’°“Dles  paraissent  avoir  débuté  en  été  1909,  à  la  suite  d’un  amour  malheureux, 
faitr  '***  à  Paris,  il  se  fait  extraire  dix  dents  et  poser  un  appareil.  La  famille 

emonter  les  changements  du  caractère  à  ce  traumatisme. 

Déüe **u**'^''  déprimé,  ne  mange  plus,  ne  dort  plus.  Préoccupations  mp- 

(jj  *’  "  ''A  tous  les  jours  à  l’église,  parle  sans  cesse  de  Dieu  et  do  la  Vierge.  Des  idées 
pj,j(?*!®®®'^tion  apparaissent;  elles  sont  tout  d’abord  assez  confuses  et  de  nature  inter- 
leine  t  *  violentes  contre  son  entourage,  contre  ses  voisins  qu’il  met  bruta- 

porte  do  chez  lui.  Idée.s  de  richesse,  il  croit  avoir  gagné  un  gros  lot  à  la 
SQm  concours  do  journaux,  et  il  accuse  ses  frères  d’avoir  détourné  la  grosse 
Déau  réclamations  incessantes  contre  les  siens.  Hallucinations  de  l’ouïe.  Périodes 

d’excitation  :  il  se  revêt  de  ses  meilleurs  vêtements,  se  sauve  et  erre  dans  la 
lève  V  scandale  chez  son  ancienne  fiancée,  dispute,  cris.  Une  nuit,  il  se 

doit  f^**  ét  survient  en  hicyclette  chez  un  de  scs  cousins,  pour  le  prévenir  qu’il 

place  vingt-huit  jours.  Cet  acte  extravagant  décide  les  parents  à  provoquer  le 

j^fflent  volontaire  à  l’asile  d’Armenlièros. 

lialluc’*  présenta  des  idées  délirantes  très  polymorphes  à  thème  de  persécution  ; 

de  l’ouïe,  état  de  dépression  et  de  fatigue.  Hallucinations  visuelles  de 
tatiQQ^  ^^'*yliquo.  Hallucinations  auditives,  préoccupations  mystiques.  Etat  de  désorien- 
écrit- ’. .  confusion.  Néologismes,  conversation  par  assonances,  langage  prétentieux, 
La  f  diffus.  Jeux  de  mots.  Réponse  à  colé. 

gUéfi .  “'’^Dle  ayant  obtenu  une  sortie  d’une  journée,  conserve  le  malade,  le  trouvant 
de  9  tïo  peut  se  livrer  à  aucun  travail,  instable,  il  a  continuellement  besoin 

l'emmène  à  Paris  dans  le  but  de  consulter  un  spécialiste,  et  c’est 
desçojTV  séjour  dans  la  capitale  qu’il  se  sauve  de  chez  son  frère  chez  qui  il  était 
ii  (  **  plusieurs  heures  sur  la  voie  publique  et  se  fait  arrêter. 

^''tour  rt'****^-’  ^  férrie?'  1910.  —  Le  malade  ne  s’occupe  aucunement  de  ce  qui  se  passe 
ptQp  de  lui,  reste  tigé  les  mains  dans  les  poches,  son  chapeau  sur  le  nez,  vêtements 
Il  ^,^d'ent  mis.  En  définitive  :  apathie,  indifférence,  incuriosité, 
demj  aux  questions  avec  rapidité,  sourit  ou  même  éclate  de  rire  lorsqu’on  lui 
^  farta'  il  aat  venu.  Ne  se  découvre  pas  devant  son  interlocuteur.  S’anime 

lalie  ®®®anls,  cause  beaucoup,  logorrhée  et  fuite  des  idées  par  intervalles.  Echo- 
Çe  ‘  ,®“opraxie. 

rén  *  deminc  surtout  c’est  avec  cet  air  de  jovialité,  d’euphorio,  d’ironie  malicieuse, 
deiu5^p?dses  absurdes,  alambiquées,  logomachiques  correspondant  mai  à  ce  qu’on  lui 
Mrnpig  ®'  •  d®  répond  jamais  d’une  façon  nette  et  précise  aux  questions  les  plus 
l’écrire  d  '*  donne  son  nom  et  l’écrit,  mais  en  assurant  qu’on  peut  le  prononcer  et 
Désepi  d®  sortes  do  façons,  en  invertissant  ou  en  transformant  certaines  syllabes. 

Vs  qn^p '■‘d”  partielle  :  il  connaît  l’année,  mais  ignore  le  mois  et  le  jour.  Il  ne  sait  pas 
®*dé8op-  ®  trouve.  H  est  difficile  d’apprécier  le  degré  do  son  amnésie  ou  de 

parce  que  le  malade  ne  répond  jamais  d’une  façon  sûre  et  précise  aune 

^68  r^p*®'*^®’.l®l®rrogé,  tout  en  montrant  qu’il  a  entendu  et  compris  n’en  fait  pas  moins 
Illogiques,  approximatives,  grotesques.  Le  langage  est  prélentieux,  ampoulé, 
Lagj  plein  de  sentences.  Ces  caractères  se  retrouvent  dans  les  écrits. 

Le  q,®,  dlure,  compliquée  de  fioritures,  de  cercles,  de  traits,  est  typique. 

?.®*bble  donne  que  peu  de  renseignements  sur  son  passé.  L’amnésie  de  fixation 

V  d’iiU*^  nette,  impossibilité  do  retenir  aucun  chiffre.  Raientissement  des  associa- 
^ffivêe  d’**’  ®l'l®''llon  mobile,  diffuse,  sollicitée  par  les  gestes  de  ses  interlocuteurs, 
?''folue  P®*’sonne  dans  la  salle,  un  bruit.  Le  tout  est  dominé  par  l’indifférence 

^^locinar  vis-à-vis  do  son  entourage,  ses  parents,  sa  famille.  Idées  délirantes  et 

Déaction'"^®  fiuditivcs  possibles,  difficiles  à  saisir. 

U®!®,  quai*  ’’®Pl‘lof>  spontanées,  éclats  de  rire  toujours  motivés  par  des  propos  indiffé- 
^'’^Propo'^n**  sléréotypies  dans  le  langage;  par  exemple  le  mot  admirable  revient  à 
Ê^^ger  tj,* oonvorsation. 

g  *'fsuq,i '^®*®®®nt  des  doigts,  pouls  un  peu  rapide,  pas  de  signe  d’affection  viscérale. 
%ono„’  ,  “-l-do  confusion,  d’obnubilation,  d’excitation  et  d’indifférence  avec  svmptôme 
•1  erre  d" 

V?*®dne  salles  les  mains  dans  les  poches,  le  béret  sur  le  front.  No  causant  à 

*^®*hent8  J  J?°''®®®  ironiques  malicieuses  et  toujours  à  côté  de  la  question.  H  met  ses 
a  •  envers;  son  veston  est  boutonné  sur  le  dos;  sa  tête  est  entourée  d’un  mou- 
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choir  noué  solidement  sous  le  menton.  Dans  la  cour,  il  grimpe  sur  les  arbres  et  narg"® 
les  autres  malades  et  les  infirmiers  ;  réactions  violentes  par  intervalles. 

L’apparition  progressive  des  troubles  du  caractère,  des  idées  délirantes,  d®® 
hallucinations,  l’indifférence,  l’affaiblissement  psychique  constaté  parles 
du  malade  eux-mêmes,  depuis  plusieurs  mois,  autorisent  ii  penser  à  un  état 
démence  précoce  en  évolution.  Mais  ce  qui  domine,  dans  le  tableau  cliniquéi 
c’est  le  «  symptôme  des  réponses  ii  côté  »  caractéristique  chez  ce  malade.  H 
répond  jamais  d’une  façon  simple  et  précise  à  une  question  posée, tout  en  ay»  ^ 
suffisamment  l’intelligence  de  la  question  posée,  et  la  conscience  de  l’impr®®*^ 
sion  de  ses  réponses.  Ce  symptôme,  individualisé  la  première  fois  par  Ganser  ^ 
propos  des  états  crépusculaires  de  l’hystérie,  a  été  depuis  retrouvé  par  de  no® 
breux  auteurs  au  cours  d’affections  mentales  très  diverses  :  épilepsie,  confnsioi>i 
démence  précoce,  simulation.  Nous  l’avons  souvent  constaté  chez  de  simp 
débiles  à  tournure  d’esprit  particulière,  prétentieuse,  malicieuse,  avec  tenda 
au  bavardage  phraséologique,  logomachique,  etc.  Nous  croyons  que 
symptôme  est,  en  lui-même,  dépourvu  de  valeur  pathognomonique  ;  il  dénia 
à  être  analysé  dans  chaque  cas  particulier  et  rapporté  à  un  mécanisme 
nique  différent  :  tournure  d’esprit  personnelle,  confusion  mentale,  affaibh 
ment  intellectuel,  simulation  intéressée,  etc.  Chez  notre  malade,  il  semble  P 
voqué  par  le  tour  d’esprit  congénital  que  ses  parents  ont  toujours  remarq  ’ 
aggravé  par  les  préoccupations  délirantes  et  l’affaiblissement  démentiel. 

M.  Deny.  —  Le  symptôme  de  Ganser,  sur  la  nature  duquel  on  n’est  pas  encore 
cord,  peut  être  considéré  comme  une  forme  larvée  do  mutisme  et  prendre  place  à  c® 
parmi  les  phénomènes  de  négativisme,  à  côté  do  l’indocilité,  do  l’entêtement,  de  1 
nation,  etc.,  qui  sont  également  des  ébauches  de  ce  syndrome.  Le  symptôme  de  G®, 
pris  isolément,  n’a  pas  une  grande  valeur  séméiologique,  il  peut  s’observer 
paralytiques  généraux,  des  déments  séniles,  des  imbéciles,  dos  confus,  etc.,  tout  o 
dans  la  démence  précoce. 


,  (ffeOl 

M.  Dupiib.  —  Nous  avons  présenté  ce  malade  d’abord  à  cause  de  l’intérêt  qu  je 

son  attitude,  sa  mimique,  ses  réactions,  en  général;  ensuite  pour  démontrer  le 
valeur  séméiologique  do  ce  fameux  symptôme  do  Ganser,  que  la  littérature 
a  si  richement  commenté  depuis  plus  de  dix  ans.  Sans  discuter  les  conclusions  o  j, 
rates  do  cos  études,  sans  répéter  ici  les  intéressants  développements  consacrés  à  juC" 
tion  au  dernier  Congrès  belge  de  psychiatrie  par  d’Hollander,  je  rappellerai  I* 

cessivement  observé  le  «  Vorbeireden  »  dans  l’hystérie,  la  simulation,  l’épil®? 
démence  précoce,  certains  états  de  crépuscule  ou  de  confusion,  etc.  .  jis- 

.le  l’ai  observé  parfois  chez  de  simples  débiles,  principalement  chez  ceux  qui  s®®  |e 
simulés  et  malicieux,  prétentieux  et  craintifs,  etc.  Assimiler  ce  symptôme,  ®  .jjpÉ 
malade  que  nous  présentons,  à  du  négativisme,  me  jiaralt  d'une  pathogénio  trop  jj. 
et,  je  crois,  contraire  au  reste  de  la  symptomatologie  :  car  ce  sujet  est  verbeu 
lixo;  il  ne  parait  ni  confus,  ni  inhibé,  ni  ralenti,  ni  indifférent.  Sa  manière  de 
ne  me  semble  aucunement  susceptible  de  servir  au  diagnostic  do  sa  psychose  :  1® 

simplement  une  formule,  un  tour  d’esprit  personnel  plus  propre  au  malade  q 
maladie.  Je  tends  à  refuser  au  symptôme  de  Ganser  toute  valeur  séméiologique. 

M.  Deny.  —  11  n’en  reste  pas  moins  que  le  symptôme  des  «  réponses  à  côté  ”  ^  d® 
part,  l’apathie,  l’indifférence,  l’inaffectivité  absolue,  les  rires  niais,  etc.,  du  m» 

MM.  Dupré  et  Gelma  suffisent  pour  le  classer  au  nombre  dos  déments  précoces. 

BÉ 

IV.  —  Manie  intermittente  et  paranoïa  quérulente,  par  MM.  Dih’ 


Malade  internée  sept  fois  : 

Les  trois  premières  fois  et  la  sixième,  ces  internements  eurent  une 
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^arié  entre  trois  et  six  mois.  Pendant  cette  première  catégorie  de  séjours  dans 
asiles,  tous  les  certificats  la  font  considérer  comme  une  maniaque  intermit- 
We.  C’est  encore  sous  cet  aspect  qu’elle  se  présente  aujourd’hui. 

.  Ce  quatrième  et  le  cinquième  internements  ne  furent  séparés  que  par  un 
■ntervalle  de  quelques  jours.  On  peut,  à  la  vérité,  les  considérer  comme  n’en 
disant  qu’un  seul  d’une  durée  totale  de  quatre  ans  et  demi. 

,  ce  laps  de  temps,  le  syndrome  maniaque  qu’on  observait  chez  elle  au 

nt  ne  tarde  pas  à  se  modifier.  Les  revendications,  les  plaintes  prennent  de 
P  “S  en  plus  le  premier  pas. 

J^n  retrouve  dans  la  succession  des  certificats,  le  reflet  de  cette  variation 
’^ntre  les  internements,  par  ses  nombreuses  plaintes,  par  ses  récriminations, 
lel*'*  1®®  lettres  dont  elle  accable  les  fonctionnaires,  les  conseillers  municipaux, 
les  retrouve  ce  caractère  paranoïaque  :  elle  passe  son  temps  dans 

études  d’avoués,  dans  les  antichambres  préfectorales,  elle  envoie  du  papier 
^  _bré  pour  assigner  la  Ville  de  Paris  en  dommages  et  intérêts;  elle  prétend 
la  frustrée  d'une  succession  qui  lui  revenait,  etc. 

un  de  ses  internements,  le  fonctionnaire  chargé  de  veiller  sur  le 
®  ilier  des  aliénés  vient  visiter  et  contrôler  le  sien  ;  aussitôt  elle  interprète  cet 
®  comme  une  saisie  arbitraire  et  elle  en  fait  le  point  de  départ  de  nouvelles 
'Otes  et  d’un  nouveau  procès. 

^  onc,  cette  môme  malade,  dont  le  caractère  quérulent  paraît  être  dominant, 
pose  présenter  tantôt  comme  une  maniaque  pure,  tantôt  comme  une  proces- 
une  revendicatrice. 

Association  de  la  psychose  périodique  et  de  la  paranoïa  quérulente  était 

*  Signaler. 

ij  rapports  des  deux  constitutions  cyclothymique  et  paranoïaque  ont  été, 
®  les  travaux  de  Specht  l’objet  de  nombreuses  communications,  tant  en 
®®Aagne  qu’en  France  et  en  Belgique. 

—  L’alternance  d’accès  de  manie  simple,  d’accès  de  dépression  et  d’accès  de 
qnj]  ®  ‘luérulente,  constitue  un  argument  en  faveur  de  la  théorie  de  Specht  et  de 
tien  TJ®?  Autres  auteurs.  Cette  lliéorie.  qui  est  encore  loin  d’être  classique,  ne  tend  à 
pjyj,|^.®’us  qu’à,  rayer  la  paranoïa  quérulente,  la  folie  processive,  de  la  nomenclature 
tieuii^’A^‘'*'ïue,  en  tant  que  maladie  autonome,  et  à  la  considérer  comme  une  forme  par- 
‘‘A  delà  psychose  maniaque-dépressive. 

lioa'T®®*®'  —  Le  principal  intérêt  de  notre  observation  réside,  je  crois,  dans  l’associa- 
ilaifj  deux  psychoses,  manie  intermittente  et  paranoïa  quérulente,  qu’on  voit  ordi- 

la  évoluer  chez  des  sujets  difl'éronts,  mais  dont  de  récentes  études  ont  montré 

i>aturg®'®A*?°u  possible  chez  le  même  malado.  On  sait  que  Specht  (d’Erlangen)  admet  la 
ttlanijj  “'Aniaco-mélancolique  de  la  paranoïa  quérulente.  La  majorité  des  auteurs  alle- 
Uile  or'°*  PArtagent  point  cette  opinion.  Bleuler  (de  Zurich)  attribue  au  délire  quérulent 
de  Ig  .  étiologique  multiple  (démence  précoce,  constitution  paranoïaque,  prodromes 
VolgjP.AéAlysie  générale,  etc.),  il  ajoute  textuellement  que  les  hypomaniaques  quérulent 
■  Uonhœller  (de  Berlin)  et  Wilmans  (d’Heidelberg)  rapportent  la  quéru- 
‘A  constitution  paranoïaque  de  certains  dégénérés.  Buncke  est  du  même  avis, 
Paraug,®’  ‘^  Ailleurs,  d’accord  avec  Mobius,  sur  la  parenté  étiologique  et  clinique  de  la 
lUggg  A  At  des  autres  anomalies  dégénératives  de  la  constitution  psychique  (nervosisme, 
cyclothymie,  etc.).  Heilbronnor  et  Max  Lôwy  rapprochent  certains  syn- 
Pouf  A®  <îuérulence  des  névroses.  .le  no  rappelle  toute  cette  série  de  conceptions  que 
*'*®'han!r*^*^**^  *A et  souvent  l’obscurité  dos  thèses  étiologiques  do  nos  collègues 
dei’gg  As.  Jo  conclus,  pour  notre  compte,  que  notre  malade  offre  un  exemple  intéressant 
"Alure  jA'Ation  des  doux  constitutions  cyclotliymique  et  paranoïaque,  toutes  doux  de 
^î'Pique  T,®*''''®’  A*-  ®At  abouti  chacune  à  leur  expression  la  plus  haute  et  la  plus 
•  la  manie  intermittente  d’une  part,  et,  d’autre  part,  le  délire  quérulent.  J’ai  eu 
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récemment  l’occasion  d’observer  la  même  association  morbide  chez  une  vieille  demO'" 
selle,  atteinte  do  maoic-mélancolic,  qui,  dans  l’intervalle  de  ses  accès,  [jrésente  des  bou¬ 
tées  irrégulières  de  délire  quérulent  et  processif. 

V.  Génesthopathies,  par  M.  Dupré  et  Mme  Long-Landrv. 

Deux  observations  Je  cénesthopathies,  sans  adjonction  d’aucun  autre  troubla 
névropathique,  d’aucune  idée  hypocondriaque  chez  des  sujets  arrivés  à  un  AS® 
avancé  qui  n’avaient  eu  aucun  accident  pathologique  antérieur. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  présentés  par  ces  malades  rentrent  bien  dans  1® 
cadre  des  cénesthopathies,  puisqu’il  s’agit  plutôt  de  sensations  gênantes, 
çantes,  pénibles,  que  de  douleurs  proprement  dites. 

A  la  description  de  leurs  symptômes,  les  malades  n’ajoutent  rien,  et  en  p®®' 
ticulier,  ils  ne  font  pas  d’interprétations  délirantes,  à  propos  de  leurs  sens»' 
tiens.  Ils  ne  sont  pas  dans  un  état  de  dépression  mélancolique,  au  moins  su 
début  de  leur  maladie,  alors  qu’ils  espèrent  fermement  la  guérison  de  Is"®* 
maux  ;  le  découragement  ne  survient  chez  ces  malades  que  secondairement 
est  dû  à  l’impuissance  de  la  thérapeutique. 

Les  phénomènes  se  sont  montrés,  continus  et  rebelles  à  l’influence  des  causs* 
extérieures,  des  émotions,  et  de  la  thérapeutique.  Mme  (1...  a  perdu  son  luai’* 
sa  Glle,  il  y  a  trois  mois,  mais  cette  cause  de  dépression  n’a  pas  eu  d’acw 
réelle  sur  les  douleurs  ;  celles-ci  se  sont  installées,  il  y  a  huit  à  neuf  ans; 
ont  mis  quelques  semaines  à  atteindre  leur  maximum  d’intensité,  et  depuis  fi* 
sont  stationnaires. 

Ces  deux  exemples  de  cénesthopathies,  s’ajoutent  à  la  liste  des  faits  sefflb 
hles  déjà  publiés  par  E.  Dupré  et  P.  Camus. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ- 
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TABES  ET  AMYOTROPHIE 

AU  COURS  D^UNE  MÉNINGO-ENCÉPIIALO-MYÉLITE  SYPHILITIQUE 


E.  Mosuy  et  Louis  Barat. 

(Société  de  Neurologie  de  Paris.) 

Séance  du  14  avril  1910. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteint  de  deux  ordres  de  trou¬ 
as;  les  uns  se  rattachent  à  un  tabes  avancé  et  grave;  les  autres  à  une  amyo* 
■‘ophie  qui,  après  avoir  réalisé  le  tj'pe  Aran-Duchenne,  a  pris  une  extension 
Considérable.  Nous  avons  pu  reconstituer  d’une  façon  assez  précise  l’évolution 
Remarquablement  rapide  de  ces  deux  ordres  de  phénomènes,  et  les  rattacher, 
uns  et  les  autres,  avec  une  très  grande  probabilité,  aune  méningo-encéphalo- 
élite  syphilitique. 

^eeusvATioN.  —  Le  nommé  F...,  marchand  forain,  âgé  de  39  ans,  entre  à  Saint-Antoine, 
^0  Louis,  le  10  novembre  1909. 

-^^técédents  héréditaires.  —  Rien  à  mentionner.  Ni  parmi  ses  ascendants,  ni  parmi  ses 
i^UR'^érauX’  le  malade  ne  connaît  de  sujets  ayant  présenté  des  paralysies  ou  atrophies 

^^técédents  personnels.  —  Rougeoie  à  8  ans.  3  ans  de  service  militaire.  Blennorrhagie 
^1891.  Ni  chancre,  ni  roséole,  ni  plaques  muqueuses.  Marié  en  1895.  Après  10  ans  de 
j  Sciage,  sa  femme  a  accouché  d’un  enfant  aujourd’hui  bien  portant;  puis  elie  a  eu  deux 
usses  couches  de  2  et  3  mois.  Morte  en  janvier  1908  d’un  cancer  au  sein. 

8em  ui*^*ude,  alors  cocher,  fut  pris  subitement,  sur  son  siège,  d’étourdis- 

fit  de  vertige,  avec  céphalée  violente  :  ni  chute,  ni  perte  de  connaissance.  Les 
gau  céphalée  et  diplopie  par  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  du  côté 

fiche.  Guérison  en  quelques  semaines. 

cin  ^4  *■  hno'fi»  picotements  et  fourmillements  dans  le  pouce  droit  ;  puis  douleurs  lan- 
fit  fulgurantes,  frappant  d’abord  le  bras  droit,  puis  gagnant  successivement  le 
g'.  *  gauche,  le  thorax,  l’abdomen,  les  membres  inférieurs  surtout  à  gauche.  Ces  douleurs 
•hug  °®“P®'6h®‘Cfit  de  soubresauts  et  de  secousses  musculaires.  11  y  a  eu  des  secousses 
CQQj®ÎR*hires  dans  les  joues  et  autour  des  yeux,  mais  point  de  douleurs.  Conservation 
Plète  de  la  force  et  de  l’adresse  des  membres. 

Piüs  après,  début  de  l’affaiblissement  musculaire  par  l’éminence  thénar  droite. 

8upé’  atteinte  de  la  main,  de  l’avant-bras,  du  bras  droits.  Puis  le  membre 

gauçhe  est  de  même  atteint  de  la  périphérie  à  la  racine  ;  enfin,  atteinte  des 
Un  h^A  P-h  méfufi  temps  s'installait  une  incontinence  d’urine  totale.  .  ,  . , 

qpi  ^  fiCfi*  mois  après  le  début  de  l’affaiblissement  musculaire,  début  de  l’amyotrophie 
g.  P'^figcfissé  exactement  dans  le  môme  ordre  que  les  douleurs  et  la  parésie. 

IJcciU*^  après  le  début  des  accidents,  atteinte  do  la  musculature  externe  de 

^®8  douleurs  ont  disparu  avec  le  début  de  l’amyotrophie. 
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Celle-ci  était  déjà  très  accentuée  au  membre  supérieur  quand  le  malade  a  remarqué 
les  débuts  de  l’incoordination  motrice  au  membre  inférieur  (projection  du  pied,  dont  la 
pointe  heurtait  les  aspérités  du  sol,  troubles  de  l’équilibre,  etc.). 

Etat  actuel.  —  Aucun  trouble  respiratoire  ou  circulatoire.  Incontinence  d’urine  com¬ 
plète.  Impuissance  totale  depuis  2  ans.  Fonctions  digestives  normales  ;  tendance  à  I» 
constipation  ;  pas  d’incontinence  fécale. 

Sur  la  face  interne  du  tibia  droit,  exostose  datant  de  10  ans  à  peu  près.  Aucun  stig¬ 
mate  de  syphilis  cutanée,  muqueuse  ou  ganglionnaire. 

Appareil  musculaire.  —  Mains  de  Duchenne.  Disparition  presque  totale  des  éminences 
Ihénar  et  hypothénar  ;  profondes  dépressions  inlero.sseuses  dorsales  et  palmaires.  Pouce 
en  abduction  et  rotation  e.xterne  sur  le  même  plan  que  la  paume.  Extension  forcée  des 
premières  phalanges;  flexion  légère  des  phalangines  et  phalangettes. 

Tous  les  mouvements  du  pouce  sont  abolis,  sauf  une  flexion  très  légère.  Aux  autres 
doigts,  flexion  et  extension  sont  possibles,  mais  avec  une  force  insignifiante. 

Avant-bras. — Muscles  trè.s  alrophiès.  Déprcs.sion  de  l’espace  interosseux;  tous  les 
mouvements  sont  possibles,  mais  sans  force.  Mouvements  passifs  de  pronation  et  do 
supination  exagérées,  dépassant  180°.  Corde  du  long  supinateur  très  nette. 


Bras.  —  Atrophie  moins  marquée,  force  encore  considérable,  le  biceps  ut  le  V.  E- 
triceps  relativement  respectés.  g 

Epaule.  —  Atrophie  du  deltoïde  surtout  nette  pour  les  faisceaux  postérieurs.  Trap®* 
très  atrophié.  Les  chefs  claviculaires  des  deux  muscles  sont  assez  bien  conservés.  Atr 
phie  énorme  des  pectoraux  dont  les  faisceaux  inférieurs  ont  cependant  conservé  assez 
force.  .gg 

Dos.  —  Muscles  des  gouttières  vertébrales  presque  complètement  disparus  dan®  y 
régions  cervicales  et  dorsales.  La  tête  tend  à  tomber  en  avant  ;  aussi  le  malade  l®^®” 
on  hyperextension,  ou  bien  la  soutient-il  avec  sa  main.  Omoplates  écartées  de  la  l'ej^ 
médiane.  Atrophie  considérable  des  sus  et  sous-épineux.  Colonne  vertébrale  très 
Le  malade  étant  assis,  légère  cyphose.  S’il  se  penche  de  cété,  légère  scoliose.  Ni  l’a®® 
l’autre  de  ces  déformations  n’est  fixée. 

Bassins.  —  Muscles  presque  intacts.  Atrophie  légère  des  fessiers. 

Cuisse  et  jambe.  —  Atrophie  très  légère  ou  même  douteuse.  Toutefois,  il  sembl® 
malade  que  les  jambes  sont  très  afTaiblies. 

l’ied  gauche  très  creux  et  cambré.  Orteils  légèrement  fléchis  en  griffe.  Pédieux  atrop 
Ebauche  d’équinisme.  Pied  droit  :  mêmes  déformations  beaucoup  moins  marquées. 
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A  l’état  de  repos,  tremblements  flbrillaires  de  tous  les  muscles  atteints. 

Examen  ophlalmologigue  (M.  le  docteur  Dupuy-Dutemps).  —  Ophtalmoplégie  externe' 
otale  et  bilatérale,  sauf  très  légère  excursion  externe  de  l’oeil  droit.  Demi-ptosis  bila- 
léral,  symétrique. 

.  ^'^Pilles  étroites  inégales  ;  la  gauche  plus  petite,  régulièrement  circulaire  ;  la  droite 
•’éguiière.  Synéchie  en  haut,  en  flammèche  ài  pointe  inférieure.  Dépôt  pigmentaire  sur 
e  cristallin,  vestige  d’ancienne  iritis.  Argyll-Robertson  hilatérai. 

rond  de  l’oeü  normal.  Pas  de  lésions  rétiniennes. 
j,ij  très  légèrement  asymétrique.  Sourcil  gauche  un  peu  plus  élevé  et  surmonté  de 
RCS  plus  marquées.  Les  mouvements  d'élévation  de  la  mâchoire  s’exécutent,  au  dire  du 
moins  de  force  qu’autrefois.  Le  muscle  temporal  semble  assez  bien  con- 
^é.  Région  massétérienne  un  peu  aplatie. 

Hémiatrophie  linguale  gauche.  Voile  du  palais  normal.  Aucun  trouble  de  la  dégluti- 
i’articulation,  de  la  phonation,  ni  de  la  respiration.  Pouls  88. 

.  ™^-'-«-lature  vitcérale.  —  Constipation  fréquente,  non  constante.  Incontinence  d’urine 
sans  paralysie  vésicale. 

(flexes.  —  Réflexes  tendineux  abolis  au  membre  inférieur,  conservés  au  membre  supé- 
'  P  crémastérien  aboli;  pharyngien  conservé,  plutôt  exagéré, 

tàiïf*  Babinski.  Lorsqu’on  le  recherche  sur  le  pied  gauche,  on  obtient  cons- 

®hïent  un  mouvement  d’adduction  brusque  de  la  pointe  du  pied.  :  ! 

—  Disparition  des  douleurs  spontanées.  Diminution  de  la  sensibilité  tactilq 
au  membre  inférieur,  moins  nette  à  l’abdomen,  sur  le  dos  et  au  membre 

“Ppérieur. 

Hypoalgésie  très  nette  au  membre  inférieur  et  dans  la  moitié  inférieure  du  tronc  ? 
P  esque  absente  au  membre  supérieur. 

hué***A*^'**^^  thermique  émoussée  seulement  au  membre  inférieur  et  sur  le  tronc.  DiraL 
“Salement  au  membre  supérieur,  mais  surtout  à  la  face  dorsale  de  celui-ci.  A  la 
toutes  les  sensibilités  cutanées  sont  normales.  Conservation  des  sensibilités  lin- 
et  pharyngées. 

ensibilité  profonde  très  altérée  au  membre  inférieur,  moins  nette  aux  membres  supé- 
ticoordination  motrice  extrême  pour  le  membre  inférieur,  difficile  à  apprécier 
supérieur  tant  à  cause  de  son  moindre  degré  qu’à  cause  du  trouble  apporté 
'^“taire  fonctionnelle  plus  ou  moins  complète  de  plusieurs  groupes  mus- 

Pew  marclier,  ni  même  se  tenir  debout  seul.  Légèrement  soutenu,  il 

^  *  équilibré  dés  qu’il  ferme  les  yeux,  et,  en  marchant,  lance  ses  jambes  et  talonne, 
•hent******^™'  ~  Après  un  séjour  de  3  mois  à  t’iiôpital,  les  troubles  trophiques  ont  nette- 
cijtj  P^°8Tessé.  Le  front  est  lisse  et  immobile  du  côté  droit,  le  sourcil  abaissé.  Des  deux 
lij  palpe  aisément,  à  travers  les  masséters  atrophiés,  les  crêtes  osseuses  du  maxil- 
inférieur. 

qui  ^9992  Relie  à  la  cuisse,  surtout  à  gauche  de  la  jambe,  les  masses  musculaires 
SfouB  diminué  de.  volume  au  mollet,  mais  sont  surtout  flasques  et  molles.  Le 
plus  éf  ®“*'^‘’e'externe  est  très  atrophié  à  gauche  où  le  pied  tombe  en  équin  et  ne  peut 
Par  Televé.  Laxité  de  l’articulation  tibio-tarsienne. 

8a  ui  ®°Rlre,  le  malade  déclare  se  servir  un  peu  mieux  de  ses  mains  et  soutenir  mieux 
tuQj  ®’  ®uis  comme  l’aspect  des  lésions  est  resté  identique,  il  s’agit  sans  doute  d’accou- 
p  et  d’accommodation. 

19  «*^ii***^  lombaire.  —  Pression  faible.  Liquide  clair,  peu  de  culot. 

Pr’  ®  ^!®ents  par  millimètre  cube  (cellule  de  Nageotte). 

Lymphocytes,  78.  Monos.,  18.  Polys.,  4. 

***  IPassemon».  (Docteur  Levadili.)  Positive  pour  sang  et  liquide  céphalo- 

électrique  par  le  docteur  Louis  Lesage,  29  janvier  1910  : 

~~  ^^^ctions  symétriques  égales. 

Êxcitjj'"  ^^ections  normales.  —  Mains.  Excitation  faradique  très  diminuée  ou  abolie. 

Aronf'é'  galvanique  P’P  =  FN.  Secousses  vermiculaires.  Réaction  de  dégénérescence. 
^8alité  —  Excitation  faradique  hypoexcitabililé;  galvanique,  rapprochement  ou 

Eras  ®  ^  Secousses  traînantes.  RD  moins  marquée, 

ds  la  Hyperexcitabilité  faradique.  Excitabilité  galvanique  normale;  et  premier  stade 

inférieurs.  —  Excitation  faradique  abolie.  Excitation  galvanique  à  peu  près 
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complètement  abolie.  Les  muscles  ont  conservé  leur  excitabilité  normale  lorsqu'on  les 
éxcite  séparément  avec  une  électrode  à  chaque  extrémité. 

Le  cas  de  notre  malade  n’est  pas  fort  difficile  à  classer.  D’une  part,  les  pre¬ 
mières  observations  de  Raymond  et  surtout  les  travaux  de  Léri  ont  fait  connaître 
le  rôle  de  la  méningomyélite  syphilitique  dans  la  pathogénie  d’amyotropies  pou¬ 
vant  prendre  le  type  Aran-Duchenne;  d’autre  part,  on  a  plusieurs  fois  men¬ 
tionné  la  coexistence  de  ces  amyotrophies  avec  diverses  affections  médullaires 
ou  même  encéphaliques  de  même  nature  :  paralysie  générale  (1),  sclérose  com¬ 
binée  (2),  et,  beaucoup  plus  souvent,  tabes.  11  s’agit  ici  manifestement  d’un  cas 
analogue,  et  c’est  seulement  pour  mémoire  qu’on  mentionnerait  la  confusion 
possible  avec  une  syringomyélie  ou  une  sclérose  latérale  amyotrophique,  hypo¬ 
thèses  éliminées  par  la  nature  des  troubles  sensitifs,  l’absence  de  scoliose  vraie 
et  de  signe  de  Babinski,  l’état  des  réflexes  et  la  nature  même  des  troubles 
moteurs. 

D’ailleurs,  l’existence  de  la  syphilis  est  ici  certaine.  (Notion  d’une  diplop'® 
transitoire  en  août  1906;  inégalité  et  irrégularité  des  pupilles,  myosis,  syné¬ 
chies  et  vestige  d’ancienne  iritis,  signe  d’Argyll  Robertson,  ostéite  hypertro¬ 
phique  du  tibia,  réaction  de  Wassermann);  celle  de  l’inflammation  chronique 
des  méninges  est  établie  par  la  ponction  lombaire. 

La  notion  étiologique  est  donc  nette  et  d’ordre  presque  banal.  Plus  intéres¬ 
santes  à.  considérer  sont  l’étendue  de  l’amyotrophie,  et  surtout  l’évolution  de 
l’affection. 

Dans  aucun  des  cas  publiés  jusqu’ici,  on  ne  rencontre  une  pareille  étendu® 
des  troubles  trophiques.  L’amyotrophie  qui  a  frappé  les  deux  membres  supé¬ 
rieurs  s’est  étendue  aux  muscles  de  l’épaule,  ce  qui  n’est  pas  très  rare;  mais  d® 
plus,  elle  a  atteint  les  muscles  de  la  nuque  et  du  dos,  en  particulier,  ceux  de® 
gouttières  vertébrales,  dont  l’atrophie  n’est  guère  mentionnée  que  dans  1®® 
observations  de  Dejerine  (3),  Raymond  et  Huet  (4),  Merle  (5).  Aujourd’hui 
est  certainement  en  voie  de  progression  au  membre  inférieur. 

11  y  a  plus.  Si,  dans  maintes  observations,  l’atrophie  avait  frappé  au  cour® 
d’un  tabes,  les  muscleS  innervés  par  plusieurs  paires  de  nerfs  crâniens  (6)» 
semble  assez,  exceptionnel  qu’elle  ait,  dans  ces  cas,  atteint  simultanément  d®® 
groupes  brachiaux  ou  thoraciques  étendus.  (Voir  toutefois  l’observation  d 
Souques  et  Chênes,  Soeiilé  de  Neurologie,  S  février  1909.)  Or,  dans  notre  obs®r' 
valion,  il  y  a  atteinte  bilatérale  des  IIP,  IV%  V*,  VP,  XP  nerfs  crâniens,  unil®*^' 
raie  des  VIP  et  XIP.  Notons  en  passant  que  l’hémiatrophie  linguale  ne  s®®* 
accompagnée  d’aucun  trouble  du  côté  du  voile  du  palais  ou  du  larynx. 

Mais  la  rapidité  avec  laquelle  les  lésions  se  sont  constituées  est  plus  intér®® 
santé  que  leur  étendue  même.  11  nous  faut  envisager  séparément  l’évolution 
l’amyotrophie  et  celle  du  tabes. 

En  prenant  comme  date  du  début  de  l’amyotrophie  la  date  d’apparition  n 
premières  douleurs,  on  trouverait  que  ces  lésions  considérables  se  sont 
tuées  en  vingt  mois.  Mais  ce  chiffre  ne  donnerait  qu’une  idée  très  imparfait® 

,  (1)  ViGOUBOux  et  Laignel-Lavastink,  Revue  Neurologique,  1905,  p.  436. 

,  (2)  Souques,  Revxie  Neurologique,  1907,  p.  193. 

(3)  Dejebi.nb,  Société  de  Neurologie,  décembre  1905. 

(4)  Raymond  et  Huet,  Société  de  Neurologie,  décembre  1906. 

(5)  Merle,  Société  de  Neurologie,  novembre  1909. 

(6)  Lamy,  Revue  Neurologique,  1907,  p.  289;  Crouzon  et  Nathan,  Revue  NexiroW  ^i 
1907,  p.  405;  Roux  et  Lemaître,  Revue  Neurologique,  1908,  p.  1340;,Wkisenbubg,  J” 

of  nervous  ande  mental  diteaies,  août  1907,  p.  536. 
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la  rapidité  du  processus,  car  il  ne  représente  que  la  durée  totale  d’évolution  de 
l’amyotrophie,  tandis  que  les  groupes  musculaires  ont  été  atteints  successiver 
ment.  Sous  nos  yeux  se  sont  atrophiés  en  moins  de  3  mois  des  muscles  presque 
normaux  à  l’entrée  du  malade  (frontal,  masseters,  jambier  antérieur). 

Nous  avons  noté,  entre  la  phase  des  phénomènes  douloureux,  et  le  début  de 
l’atrophie,  une  phase  d’affaiblissement  musculaire,  mentionnée  d’ailleurs  dans 
la  plupart  des  observations.  Pour  plusieurs  auteurs,  cet  affaiblissement  n’est 
ffne  la  manifestation  initiale  d’une  amyotrophie  qui  ne  deviendra  apparente 
qu’après  avoir  atteint  un  degré  notable.  Mais  notre  malade,  à  son  entrée  se 
plaignait  d’un  affaiblissement  musculaire  des  membres  inférieurs  absolument 
hors  de  proportion  avec  le  bon  état  apparent  des  muscles  ;  l’amyotrophie  n’a  fait 
aon  apparition  qu’après  quelques  semaines.  Cette  phase  de  parésie  simple,  annon¬ 
çant  l’amyotrophie,  ne  semble  donc  pas  une  simple  erreur  d’interprétation. 
N’est-il  pas  naturel  d’ailleurs  que  la  cellule  motrice  soit  troublée  dans  son  rôle 
■fonctionnel  avant  de  l’être  dans  son  rôle  trophique?  Toutefois,  douleurs,  paré- 
®*es  et  amyotrophies  étant  liées  entre  elles  comme  les  stades  successifs  d’un 
®ême  processus  morbide,  il  serait  inexact  en  ce  sens,  de  faire  débuter  l’amyo- 
frophie  à  la  date  où  elle  a  été  remarquée  pour  la  première  fois. 

Il  est  encore  plus  délicat  de  fixer  le  début  des  phénomènes  tabétiques  pré- 
®6ntés  par  notre  malade. 

Si  l’on  s’en  tient  à  l’interrogatoire,  les  premiers  troubles  de  la  coordination 
“motrice  ont  été  observés  par  le  malade  il  y  a  10  mois.  Mais  depuis  combien  de 
temps  était-il  tabétique?  Dans  beaucoup  de  cas  analogues,  l’amyotrophie  est 
®Pparue  au  cours  d’un  tabes  ancien  datant  déjà  de  plusieurs  années.  Il  ne 
semble  pas  toutefois  qu’il  en  soit  ainsi  dans  notre  cas.  Le  seul  phénomène  ner- 
^eux  ancien  présenté  par  le  malade  est  sa  diplopie  passagère,  qui  n’est  nulle¬ 
ment  un  signe  de  tabes. 

fie  qui  est  certain,  c’est  qu’avant  sa  maladie  récente,  le  malade  n’avait 
présenté  absolument  aucun  trouble  fonctionnel  capable  de  faire  penser  au  tabes; 

que,  d’autre  part,  en  moins  de  18  mois,  il  a  vu  se  manifester  tous  les  signes 
OQctionnels  d’un  tabes  très  avancé  :  douleurs  fulgurantes,  crises  viscérales, 
^laxie  considérable  avec  signe  de  Romberg,  troubles  intenses  de  la  sensibilité 
®utanée  et  perte  presque  totale  de  la  sensibilité  profonde,  du  moins  au  membre 
mférieur,  sans  parler  même  de  l’impuissance  et  de  l’incontinence  totale  des 
ùrines.  Si  donc  on  voulait  soutenir  que  l’amyotrophie  est  survenue  au  cours 
ùn  tabes  ancien,  il  faudrait  admettre  que,  depuis  18  mois,  celui-ci  a  singuliè¬ 
rement  accéléré  sa  marche. 

le  terme  de  tabes  amyotrophique  s’applique  aisément  à  ces  cas  de  tahes 
ebcien  et  confirmé,  où  l’on  voit  tardivement  survenir  des  athophies  muscu- 
àires  très  limitées,  il  semble  ici  tout  à  fait  impropre.  Dans  notre  cas,  comme 

le  cas  récent  de  M.  Merle,  l’amyotrophie  semble  préataxique.  D’ailleurs, 
P'iisque  l’amyotrophie  type  Aran-Duchenne  peut  être  réalisée  isolément  par  la 
^éningo-myélite  syphilitique;  puisque,  comme  dans  le  cas  étudié  par  Raymond 
le  •  **•  compliquer  un  tahes  extrêmement  fruste,  où  manquait  même 

signe  de  Westphal;  puisque,  même  apparaissant  au  cours  d’un  tabes  ancien 
®^éré,  elle  a  pu  évoluer  avec  une  rapidité  très  supérieure  à  celle  du  tabes, 
6st-il  pas  plus  naturel  de  la  rattacher  directement  à  la  méningo-myélite 
yphilitique,  et  de  considérer  le  tabes  et  l’amyotrophie  comme  deux  syndromes 
iQiques  traduisant  deux  localisations  indépendantes,  quoique  parfois  simulta- 
®®)  de  la  même  affection? 
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Du  fait  même  de  cette  localisation  l’amyotrophie  et  le  tabes  apparaissent 
comme  nettement  indépendants.  Tandis  que  l’amyotrophie  débute  et  prédominé 
presque  toujours  dans  la  moitié  supérieure  du  corps,  et  spécialement  dans  la 
région  cervico-brachiale,  il  en  va  tout  autrement  pour  le  tabes  dont  les  mani' 
festations  initiales  frappent  surtout  la  moitié  inférieure,  quoique  d’une  façon 
beaucoup  moins  constante  et  moins  exclusive.  Par  suite,  même  dans  les  cas  où 
les  deux  affections,  comme  chez  notre  malade,  évoluent  simultanément,  leurs 
progrès  restent  indépendants,  et  pour  ainsi  dire  de  sens  contraires,  le  malade 
se  trouvant,  au  moins  au  début,  amyotrophique  en  haut,  tabétique  en  bas  (!)• 
C’est  pourquoi  le  fait  de  rattacher  les  deux  ordres  de  phénomènes  à  un  même 
processus  morbide  n’implique  ni  leur  subordination,  ni  leur  confusion.  La 
même  cause  agit  tout  le  long  de  l’axe  cérébrospinal,  mais  sa  localisation  inex* 
pliquée  d’ailleurs,  mais  assurément  élective  où  prédominante  à  la  moitié  posté¬ 
rieure  de  l’axe  nerveux,  surtout  dans  la  région  lombaire,  à  la  moitié  antérieure 
dans  la  région  cervico-dorsale,  assure  l'individualité  de  deux  affections  clini' 
quement  et  anatomiquement  différentes. 


DEUX  CAS  D’AMYOTROPHIE  CHRONIQUE 
CONSÉCUTIVE  A  LA  PARALYSIE  SPINALE 
DONT  L’UN  AVEC  EXAMEN  ANATOMIQUE 


C.  Pastine  (de  Gènes). 

(Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Pierre  Maiue,  à  Bicôtre.) 


Observation  I 

Bompy  Roger,  né  à  Paris  le  27  octobre  1874,  tailleur  de  profession,  entré  à  Bicêtre  1® 
6  décembre  189.3. 

Antécédenli  hérédilairet.  —  Grand’mère  maternelle  morte  à  70  ans  de  paralysie  gén®' 
raie.  Père  et  mère  vivants  et  bien  portants;  deux  sœurs  bien  portantes  ;  deux  petits  frère® 
morts  en  bas  âge,  il  ne  sait  de  quoi. 

Antécidentt  personnels.  —  Né  avant  terme,  à  7  mois  et  demi  ;  a  été  pendant  deo* 
mois  en  couveuse,  et  jusqu’à  4  ans  sa  santé  était  bonne.  A  4  ans,  il  aurait  eu  uo® 
méningite  et  des  convulsions.  Il  a  été  malade  pendant  13  jours  avec  une  lièvre 
forte.  C’est  seulement  lorsqu’il  s’est  levé  qu’on  s’est  aperçu  qu’il  était  paralysé  :  d  ® 
pouvait  marcher  qu’en  rampant.  Plus  tard,  on  remarqua  aussi  que  le  bras  gauche  ét»> 
plus  maladroit  que  le  bras  droit  et  qu'il  était  moins  développé  à  sa  racine.  Vers  5  an® 
lui  mit  aux  jambes  des  appareils  qui  lui  permirent  de  marcher.  A  7  ou  8  ans  Iç 
lade  dit  d’avoir  eu  une  angine,  qui  guérit  assez  vite.  A  13  ans,  il  quitta  les  appareil®  ®  ' 
put  commencer  à  marcher  tout  seul,  même  sans  canne.  11  a  souffert  jusque  vers  30  sA 
de  migraine,  qui  le  prenait  par  accès,  le  jour,  et  qui  s’accompagnait  souvent  de  na 
sées  et  de  vomissements.  A  présent,  il  n’en  souffre  plus.  Ce  n’est  que  dans  le  courant  a 

(1)  Mêmes  remarques.  Cannois  et  Porot,  Revue  de  Médecine,  1906,  p.  S87. 
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1895,  c’est-à-dire  à  l’âge  de  21  ans,  i  7  ans  après  la  paralysie  spinale,  que  sa  main  droite 
commença  à  devenir  un  peu  plus  faible,  surtout  plus  maladroite. 

Le  malade  raconte  que  pendant  3  ou  4  semaines  il  avait  dû  travailler,  comme  tailleur, 
beaucoup  plus  que  d’habitude  :  il  travaillait  du  matin  jusque  vers  minuit.  Après  ce  sur- 
*o®n^e,  il  s’est  aperçu  qu’avec  les  doigts  de  sa  main  droite  il  ne  tenait  plus  sa  cigarette 
aussi  bien  qu’auparavant  et  qu’il  devait  faire  un  effort  pour  pouvoir  continuer  à  se  servir 
“6  l’aiguille.  Quelquefois  la  cigarette  lui  échappait  des  doigts  à  la  suite  de  brusques  con¬ 
tactions  du  pouce.  A  un  moment  donné,  il  aurait  eu  aussi  des  crampes  à  la  même  main. 
Mais  ces  troubles  ne  progressèrent  pas.  Au  contraire,  par  l’exercice  le  malade  est  par- 
^®hu  à  se  servir  de  sa  main  droite,  dans  son  métier,  aussi  bien  que  de  sa  main  gauche. 

Etat  actuel  (décembre  1909).  Membres  inférieurs.  —  A  droite,  tout  le  membre  inférieur 
est  extrêmement  atrophié,  violacé  et  froid.  Une  légère  atrophie  est  aussi  manifeste  à  la 
•esse.  A  gauche,  sont  atrophiés  seulement  la  jambe  et  le  pied.  La  rotule  droite  descend 
dans  le  mouvement  de  llexion  de  la  jambe. 

Pied  bot  paralytique  des  deux  côtés. 

Circonférence  du  mollet  droit,  à  10  centimètres  au-dessous  de  la  tête  péronéale,  18  cen- 
“nètres;  à  gauche,  19  centimètres; 

Circonférence  de  la  cuisse  droite,  à  18  centimètres  au-dessus  du  condyle  interne,  22  cen- 
dûètres  ;  à  gauche,  35  centimètres  ; 

Longueur  du  membre  inférieur  droit,  du  trochanter  à  la  pointe  do  la  malléole  externe, 

'  centimètres;  à  gauche  75  centimètres.  La  différence  de  longueur  ne  porte  que  sur  la 
cuisse. 

4  droite,  malgré  l’atrophie  très  prononcée,  le  malade  peut  encore  étendre  et  fléchir  la 
disse,  exécuter  les  mouvements  d’abduction  et  d’adduction,  mais  on  réussit  à  s’y 
yPPoser  très  facilement.  Il  peut  en  outre  imprimer  à  la  cuisse  le  mouvement  de  rota- 
Çd  en  dehors,  mais  pas  ou  presque  pas  celui  de  rotation  en  dedans.  L’extension  volon- 
‘Te  de  la  jambe  est  abolie,  ainsi  que  tout  mouvement  du  pied  ;  la  flexion  de  la  jambe 
'  encore  possible,  mais  elle  est  très  faible. 

«éflexos  achilléen  et  rotulien  abolis;  réflexe  crémastérien  conservé.  Il  n'existe  pas 
e  réflejg  plantaire,  ni  flexion,  ni  extension.  Sensibilités  superficielle  et  profonde  par- 
'^‘temenl  conservées. 

^és  de  contracture,  pas  de  troubles  sphinctériens, 
ini  ?®'dche,  le  malade  peut  étendre  et  fléchir  aussi  bien  la  jambe  que  la  cuisse.  II  ne  peut 
J^dder  aucun  mouvement  au  pied,  si  ce  n’est  qu’une  très  légère  flexion  des  orteils, 
ji^j.dexes  tendineux  abolis;  réflexe  crémastérien  conservé.  Pas  de  réflexe  plantaire.  Sen- 
*dté  intacte;  pas  de  contracture. 

lue***”*”  (que  je  dois  à  l’extrême  obligeance  de  M.  le  docteur  Delherm).  — 

jmî*^''e'bilité  au  courant  faradique  et  galvanique  des  muscles  du  mollet  et  du  groupe 
du  J  à  droite  et  à  gauche.  A  la  cuisse  droite,  conservation  de  l’excitabilité 

droit  antérieur,  perte  d’excitabilité  pour  le  vaste  interne  et  externe  ;  idem  pour  le 
dpe  postérieur.  A  la  cuisse  gauche,  excitabilité  normale, 
du’  malade  peut  marcher  sans  canne,  deux  kilomètres  environ  .:  vérifie  ce 

lysé  ^dchenne  (de  Boulogne),  qu’il  serait  prkérable  d’avoir  tous  ses  muscles  para- 
due  certains  d’entre  eux  seulement. 

fais*”***’**  ‘‘‘‘P^^ieurs.  —  A  gauche,  l’atrophie  porte  sur  le  moignon  de  l’épaule,  sur  les 
Soy®®^d*  claviculaires  du  grand  pectoral,  sur  la  partie  supérieure  du  trapèze,  les  sus  et 
St  Js'i  1’'“®"*-  L’épine  de  l’homoplate  est  très  saillante.  Au  bras  sont  atrophiés  le  biceps 
afrii*®*’8_edpinat®ur,  tandis  que  le  triceps  est  conservé  et  forme  une  saillie  irrégulière  en 
1®  P  *'®'  L’avant-bras  et  la  main  sont  normaux.  Le  malade  peut  encore  élever  le  bras, 
*Oouv  daême  verticalement,  mais  la  moindre  résistance  suffit  pour  le  lui  empêcher.  Le 
Sailli  ®?®“*  *1®  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  très  faible  et  l’on  n’aperçoit  pas  la 
Uiain*  supinateur.  L’extension  est  normale.  Le  mouvement  de  supination  de  la 

Réfl?^  ‘“Pdesible. 

p.„  J  ®®  'endineux  abolis.  Sensibilité  conservée  sous  toutes  ses  formes, 
de  contracture. 

la  *'®P’^le®  d’amyotrophie),  bras  et  avant-bras  normaux.  Sur  le  dos  de 

difljJ”  ‘®®  espaces  intermétacarpiens  sont  peut-être  un  peu  plus  creux  qu’à  gauche  :  la 
léger  Pl“®  évidente  pour  le  premier  espace  intérosseux.  Il  existe  en  outre  un 

Le  ^fl*®^'e®®™®nt  de  l’éminence  thénar. 

fl’dcartement  des  doigts  est  conservé,  mais  il  est  un  peu  plus  lent  qu’à 
de  ^iij.,’  1®*  doigts  écartés,  on  réussit  un  peu  plus  facilement  à  les  serrer.  Il  n’y  a  pas 

rence  sensible  dans  la  flexion  des  doigts.  Le  mouvement  d’opposition  du  pouce 
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se  fait  aussi  bien  d’un  côté  que  de  l’autre,  tandis  que  les  autres  mouvements  du  mémB 
doigt,  à  droite,  sont  moins  rapides  et  moins  forts.  ' 

Réflexes  tendineux  absents.  Sensibilité  intacte.  Pas  de  contracture. 

Examen  électrique.  —  A  gauche,  inexcitabilité  au  courant  pharadique  et  galvanique  de 
la  partie  moyenne  et  postérieure  du  deltoïde,  du  sus-  et  sous-épineux.  HypoexcitabiW^ 
considérable  de  la  partie  antérieure  du  deltoïde  aux  deux  courants.  A  la  main  droiléi 
hypoexcitabilité  légère,  au  courant  pharadique  et  galvanique,  des  interosseux  et  des 
muscles  de  l’éminence  hypothénar  et  thénar. 

Sur  le  thorax,  les  faisceaux  inférieurs  du  grand  pectoral  droit  apparaissent  manifeste¬ 
ment  atrophiés. 

Le  thorax  et  les  membres  supérieurs  sont  toujours  le  siège  de  nombreuses  contractions 
fibrillaires. 

Le  domaine  des  nerfs  crâniens  est  intact.  Les  mouvements  de  la  tète  s’exécutent  avec 
facilité. 

Observation  II 

Chevalier  Charles,  né  en  1818,  de  profession  musicien,  entré  à  Bicûtre  le  15  juin  1895, 
mort  le  2  janvier  1909. 

Antécédents  héréditaires  —  Père  mort  à  83  ans,  mère  morte  à  93  ans,  de  vieillesse.  ' 
Antécédents  personnels.  —  A  l’ége  de  3  mois,  il  a  eu  le  croup.  11  a  commencé  à  marçh.sf 
à  l’ége  de  3  ans  avec  des  béquilles  et  à  7  ans,  il  pouvait  marcher  tout  seul,  rnais:  ® 
boitant  un  peu.  A  part  cela,  il  a  toujours  été  bien  portant.  Il  jouait  du  violon  et  du  pistp®’ 
était  chef  d’orchestre  à  l’Elysée-Montmartre.  ' 

La  première  affection,  qui  date  de  la  toute  première  enfance,  atteignit  le  bras  droit  e.‘ 
la  jambe  gauche.  Ce  sont  encore  actuellement  les  membres  plus  petits  et  nettement  atro¬ 
phiés  par  rapport  aux  autres.  ' 

Il  y  a  environ  15  ans,  c’est-à-dire  lorsque  le  malade  était  âgé  à  peu  près  de  75  ans, 
main  gauche,  laissée  intacte  par  la  première  attaque,  commença  à  s’affaiblir  petit  à  po^,‘: 
et  à  maigrir.  Cela  a  été  en  augmentant  très  lentement.  Il  y  a  10  ans,  le  malade  pouva'’' 
encore  jouer  du  violon,  quoique  avec  une  certaine  difficulté. 

État  actukl  (juillet  1908).  —  Membres  supérieurs.  —  La  force  musculaire  est  mieux  con; 
servée  du  côté  gauche.  La  reprise  tardive  d’amyotrophie  a  déformé  la  main  gauche,  5*** 
se  présente  comme  une  main  en  coup  do  vent.  L’atrophie  porte  surtout  sur  l’éminObO® 
thénar;  les  interosseux  sont  peu  atteints.  Les  doigts  sont  fléchis  et  déviés,  mais  peu^f®, 
encore  s’ouvrir  et  se  serrer;  le  pouce  n’est  pas  opposable.  La  rnain  droite  (côté  de  1'**' 
fection  de  la  première  enfance)  est  légèrement  atrophiée,  surtout  aux  éminences  thé®®® 
et  hypothénar.  11  y  a  une  déviation  du  poignet  et  il  n’y  a  jamais  eu  de  fracture. 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  faibles  à  droite,  tandis  qu’à  gauche,  côté  deramyn'i'J 
phie  tardive,  sont  plutôt  exagérés  (le  malade  a  eu  une  attaque  d’hémiplégie  gauche  il  " 
a  5  ans  :  voir  plus  loin  l’examen  hi.stologique). 

Sensibilité  conservée  sous  toutes  ses  formes. 

Domaine  de  la  face  intact.  , 

Membres  inférieurs.  —  Le  côté  droit  est  bien  conservé.  A  gauche,  aucun  mouvem®®  ' 
n’est  i)lus  possible.  Le  membre  est  œdématié  et  rouge.  Avant  sa  paralysie  gauche, 
malade  pouvait  encore  marcher,  mais  dès  lors  il  ne  peut  même  plus  se  tenir  debout. 

Les  réflexes  tendineux  existent,  mais  à  gauebe  le  réflexe  rdtulien  est  très  faible-  h 
réflexes  cutanés  plantaires  sont  absents.  Légers  troubles  de  sensibilité,  surtout  à  la 
pérature,  dans  le  membre  gauche  (ndématiè. 

Pas  de  troubles  sphinctériens.  Pas  d’albumine  dans  l’urine. 

Les  bruits  du  cœur  sont  très  sourds  et  un  peu  irréguliers.  .,j 

Le  malade  est  mort  à  Bicêtre  le  2  janvier  1909  à  la  süite  d’une  affection  pulnio®®jjj 
aiguë.  L’autopsie  ne  révéla  rien  de  particulier,  si  ce  n’est  qu’une  congestion 
intense  des  deux  côtés.  Le  cerveau  était  presque  intact,  pas  d’atrophie  manifeste,  P 
d’épaississements  méningés,  peu  d’athérome.  u® 

Examen  histologique.  —  Hémisphère  cérébral  droit.  —  Foyer  de  ramollissement,  : 
peu  plus  gros  qu’une  noisette,  qui  occupe  la  partie  supéro-externe  du  thalamus  opt'O 
et  la  région  correspondante  de  la  capsule  interne.  1)'^ 

Protubérance  et  bulbe.  (Coupes  microscopiques  colorées  par  la  méthode  Weigert-P®*') 
Légère  raréfaction,  à  droite,  des  fibres  du  faisceau  pyramidal.  pÿ 

Moelle  épinière.  (Coupes  transversales  de  tous  les  segments  de  la  moelle  colorée®  P 
la  méthode  Weigert-Pal,  hématéine-cochenille,  hématéine  Van  Gleson.) 
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■  Région  cervicale.  —  Dans  tous  les  segments  de  cette  région  est  manifeste  une  raréfac- 
>on  des  libres  du  faisceau  pyramidal  croisé  gauche  et  des  faisceaux  de  Goll.  Une  pâleur 
n,peu  plus  légère  est  aussi  appréciable  dans  le  faisceau  pyramidal  direct  du  côté  droit 
jusque  vers  le  V»  segment. 

Dans  le  I»'-  et  le  11»  segment,  il  n’y  a  pas  d’autres  différences  entre  un  côté  et  l’autre  ; 
Dans  le  III»  segment,  la  corne  grise  antérieure  droite  (côté  de  la  paralysie  infantile) 
un  peu  plus  petite  que  la  corne  antérieure  gauche  :  son  réseau  librillairo  est  légère- 
ent  plus  pâle,  ses  cellules  sont  moins  nombreuses,  sauf  dans  le  groupe  antéro-interne, 
celles  qui  restent  sont  très  amoindries  de  volume; 
ta  lu  segment,  (voir  figure  1),  la  corne  grise  antérieure  gauche  (côté  de  la  reprise 
rdive  d’amyotrophie)  est  nettement  atrophiée,  surtout  dans  sa  moitié  latérale  qui 
PParalt  sclérosée  :  ses  cellules  ont  complètementdisparu,  moins  cependant  dans  le  groupe 


■interne,  où  il  en  reste  encore  quelques-unes,  très  petites  ;  dans  le  V"  segment, 
liie  en  masse,  ave 
intérieure  droite; 


®u  masse,  avec  disparition  presque  complète  des  cellules,  porte  sur  la  corne 

antérieure  droite; 

V(|V  |e  Vl"  segment,  la  corne  antérieure  droite  apparaît  légèrement  diminuée  de 
J)  ®®  •  ses  cellules  sont  moins  nombreuses  et  plus  petites  ; 
anté*^*  1®  Vil"  segment,  l’atropliie,  assez  prononcée,  porte  encore  sur  la  corne  grise 
JJ  '''®“re  droite  ; 

la  re°*  augment,  voir  (figure  2),  c’est  la  corne  grise  antérieure  gauche  (côté  de 

danj*!*"'*®  tardive  d’amyotrophie)  qui  est  le  siège  de  l’atrophie  :  ses  cellules  ont  disparu 
éte^d  *®®  groupes,  son  réseau  fibrillaire  est  très  réduit  et  dans  presque  toute  son 
Ré  apparaît  fort  sclérosée  (très  rosée  au  Van  Gieson). 

Rettem””'  ~  Dans  toute  l’étendue  de  cette  région  on  ne  voit  pas  de  différences 

RUg  l®®at  appréciables  dans  la  substance  grise  des  deux  côtés.  Est  toujours  évidente 
Réo''^  Pltlcur  du  faisceau  pyramidal  croisé  gauche, 
dairg®^™  *0"*l'o-*ocr«e.  —  La  pâleur,  indiquant  le  processus  de  dégénérescence  secon- 
'oiïiba'  **  *^®’*®®®au  pyramidal  croisé  gauche,  est  appréciable  jusque  vers  le  III»  segment 
flbrg.  'î®  ’  au-dessous  on  note,  jusqu’au  III'  segment  sacré,  une  légère  raréfaction  des 
Dans  cordon  antéro-latéral  gaucho, 

nioitié  H  ®®^^®  région,  la  moitié  gauche  de  la  moelle  est  moins  volumineuse  que  la 
l’on  pe  t  ■'  ^®^*®  différence  atteint  son  maximum  au  I"  et  au  II»  segment  sacré,  oi'i 
La  CO  moitié  gauche  de  la  moelle  est  réduite  d’un  bon  tiers. 

Coup  n/*'*  antérieure  gauche,  à  partir  du  II»  segment  lombaire  se  présente  beau- 

P  as  petite  que  son  homologue  droite  ;  ses  cellules  ont  plus  ou  moins  complète- 


Img.  3.  —  Coapc  transrersale  de  la  moelle  au  niveau  du  II'  segment  lombaire  (mtae 
Foyers  lacunaires  dans  la  corne  grise  antérieure  gauche  atro|)hléc 

antéro- externe  de  la  corne  grise  antérieure  droite.  Dans  la 
corne  grise  antérieure  gauche  du  II*  segment  lombaire  (voir 


Fig.  2.  —  Coupe  transversale  de  la  moelle  au  niveau  du  VIII'  segment  cervical  (même 
Atrophie  de  la  corne  grise  antérieure  gauche  (amyotrophie  chronique  consécutive  b.  la 


l’on  voit  la  moitié  antéro-externe  de  la  corne,  très  atrophiée,  remplacée  par  du  tissu 
sclérose,  au  centre  duquel  on  n'aperçoit  plus  d’éléments  cellulaires. 

Au  niveau  du  1"  segment  sacré,  le  processus  d’atrophie  s’étend  aussi  à  la 


ment  disparu,  son  réseau  est  très  pâle  ou  il  n’existe  presque  plus.  Ces 
pectent  toujours  la  partie  tout  à  fait  interne  et  la  base  de  la  corne  grii 
très  accentuées  au  niveau  du  IV*  segment  lombaire,  du  1*'^  et  II*  segments 
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w'î*  lacunaires,  au  centre  desquels  sont  visibles  de  rares  fibrilles  et  quelque 

peut  amas  cellulaire  :  reliquats  probables  d’un  ancien  foyer  hémorragique, 
se  •  *  ®^P‘Waires,  dans  presque  tous  les  segments  de  la  moelle  lombaire  sacrée,  se  pré- 
è,  parois  très  épaissies  et  entourés  par  un  espace  libre  plus  grand  que  normale- 
nt  :  ce  qui  est  nettement  visible  dans  la  corne  grise  antérieure  gauche  du  II»  segment 
(voir  figure  4). 

nfin,  toiit  le  canal  central  de  la  moelle  se  présente  oblitéré  par  des  amas  cellulaires. 


les  P®ut  dire  qüe  les  lésions  dues  à  la  paralysie  spinale  infantile,  avec 

la  ^  .“®ularilés  décrites,  sont  beaucoup  plus  accentuées,  comme  cola  est  la  règle,  dans 
lombo-sacrée  que  dans  la  région  cervicale,  tandis  que  la  moelle  dorsale 
pou^  ®  lutacte;  deuxièmement,  que  la  reprise  tardive  et  chronique  d’amyotrophie  corres- 
’  1«  eat  décrit,  à  une  lésion  de  poliomyélite  antérieure  chronique. 

Bpjj* J  °|'®®i'Yations  cliniques  d’atrophies  musculaires  consécutives  à  la  paralysie 
pjj,  jj®  ^Pfantile  sont  à  présent  très  nombreuses,  ce  qui  fait  que  l’opinion  émise 
tilg  -  ■  (1)  en  1881  t  que  les  sujets  qui  ont  été  frappés  de  paralysie  infan- 

tepçg®  ®®®blent  véritablement  pas  être  plus  exposés  dans  le  courant  de  leur  exis- 
entres  affections  de  la  moelle  que  ceux  jusque-là  indemnes  de  toute 
d’jjlj  ^Plérieure  »  aujourd’hui  n’est  plus  acceptée  par  personne.  Elle  étonna 
^éjà  quand  elle  fut  connue,  et  même  avant  des  cas  qui  prouvaient  pré- 
rieq  contraire  avaient  été  publiés  par  Charcot  (2),  Hayem  (3),  Car- 

doptçg  ’  *^°udoin  (5),  etc.  En  1884,  G.  Ballet  et  A.  Outil  (6)  dissipèrent  les 
spÎQ  ®*'  publiant  dans  la  Revue  de  médecine  l’article  «  De  quelques  accidents 
ibfgjjj.*  ^^lerminés  par  la  présence  dans  la  moelle  d’un  ancien  foyer  de  myélite 
*'®bfqf  *■  travail,  les  observations  cliniques  se  multiplièrent,  mais  il 

faigg  -r  ^®  wtême  des  observations  anatomiques  qui,  elles,  sont  encore  très 
ÎUelq^g”**^  considéré,  il  y  a  encore  dans  ce  sujet  quelques  points  intéressants  et 
®  questions  qui  demandent  d’être  résolues  ou  éclaircies.  C’est  pour  cela 


472 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


que  j’ai  estimé  utile  de  publier,  —  et  je  remercie  ici  de  son  extrême  obli» 
geance  mon  maître  le  professeur  Pierre  Marie,  —  les  deux  cas  qui  précèdent» 
dont  l’un  a  été  suivi  d’examen  histologique. 

Au  point  de  vue  de  la  localisation  de  la  paralysie  spinale  Infantile,  le  malade 
de  la  seconde  observation.  Chevalier,  a  présenté  cette  particularité  clinique  •  1“^ 
maladie  a  frappé  deux  membres  croisés,  le  bras  droit  et  la  jambe  gauche.  C  es 
un  fait  rare.  D’après  Duchenne  (de  Boulogne)  (7)  cela  se  présenterait  dans  3  cas 
sur  100,  d’après  Seeligmùller  (8)  dans  2  cas  sur  100,  En  général  elle  frapp6> 
comme  on  sait,  une  extrémité  seulement,  une  jambe,  ou  moins  souvent  le® 
deux  jambes  ou  un  bras.  Le  premier  malade  aussi  a  présenté  une  localisation 
qui  n’est  pas  commune  :  le  bras  et  la  jambe  de  gauche,  tout  le  membre  in*  ' 
rieur  droit.  ,  , 

Combien  de  temps  après  la  paralysie  spinale  infantile  se  produit  l'amyotropm^ 
—  En  général,  c’est  après  15,  20,  30  ans,  mais  il  existe  à  ce  point  de  vue  uD® 
grande  variabilité.  Dn  l’a  trouvée  quelques  ans  seulement  après  l’affection 
l’enfance  et  dans  un  cas  de  Landouzy  et  Dejerinc  après  55  ans.  L’un 
mes  malades,  Bompy,  l’a  présentée  17  ans  après,  l’autre.  Chevalier,  l’a 
sentée  après  75  ans  :  c’est  tout  ii  fait  exceptionnel. 

Quelle  est  lapalhogénie  de  la  reprise  d'amyotrophie?  —  Ce  point  est  le  plus 
On  sait  qu’on  a  créé  à  ce  propos  plusieurs  théories  :  celle  de  la  coïncidence,  c  ^ 
de  l’épine  irritative,  celle  de  l’infection.  La  théorie  de  la  coïncidence  a 
juste  titre,  abandonnée.  Il  y  a  trop  de  cas  qui  la  condamnent.  La  théorie  ^ 
l’épine  irritative,  qui  fait  jouer  au  foyer  de  poliomyélite  infantile  le  rôle  P*’*** 
cipal  dans  la  reprise  d’amyotropliie,  a  aujourd’hui  très  peu  de  défenseurs.  B*’’® 
saud  (9)  condamnait  cette  manière  de  voir  dans  une  de  ses  leçons  sur  les 
dies  nerveuses  publiées  en  1899  :  «  C’est  un  foyer  depuis  longtemps  éteint,  “ 
scorie  cicatricielle,  que  la  moelle  tolérerait  bien  plus  aisément  que  tout  a 
tissu  de  sclérose.  D’ailleurs  quelques  observations  démontrent  que  Batrop^^. 
secondaire  peut  apparaître  d’abord  dans  un  groupe  musculaire  fort  éloigné 
groupes  frappés  de  paralysie  infantile.  » 

D’après  cette  théorie,  dans  le  malade  Chevalier,  le  foyer  de  poliomyélite  s® 
donc  resté  latent,  inactif,  pendant  75  ans?  .  . 

Reste  la  doctrine  de  l’infection,  ou  mieux  de  l’infection  et  de  l’intoxica 
Bien  que  dans  la  plupart  des  cas  les  reprises  d’amyotrophie  sùrviennent  oU 
aucune  cause  occasionnelle  appréciable  ou  à  la  suite  de  la  fatigue,  du  fr®'  ’ 
l’humidité,  etc.,  la  doctrine  de  l’infection  est  peut-être  la  plus  admise.  EU®* 
confirmée  par  le  fait  qu’on  a  pu  produire  par  l’inoculation  intraveineux® 
streptocoque  (10),  ou  à  la  suite  d’une  intoxication  par  la  pyocyanine  (^x^ 
atrophies  musculaires  progressives.  .pe 

11  faut  noter  que  telle  doctrine  ne  néglige  pas  complètement  celle  de  1 
irritative.  En  d’autres  termes,  on  suppose  que  la  première  attaque  de  P®'*'® 
spinale  infantile  fait  de  la  moelle  un  locus  minoris  resistentiœ,  crée  en 
prédisposition  à  toute  sorte  d’atrophie  musculaire.  Quelque  auteur  u 
pensé  que  l’état  de  prédisposition  de  la  moelle  peut  être  non  seulement 
mais  aussi  originel,  congénital.  Brissaud  écrit  dans  la  leçon  déjà  citée  :  ‘ 
subsiste,  en  dernière  analyse,  c’est  la  susceptibilité  organique  du  sujet,  fjit 
ne  songe  à  contester  le  rôle  actif  du  poison  ou  de  l’agent  infection,  mais  il  P 
de  plus  en  plus  certain  que  l’état  de  réceptivité  lui  est  au  moins  égal.  E  e  , 
réceptivité,  c’est  l’infériorité  originelle  ou  acquise  de  la  cellule  nerveuse  m^t®^ 
Chez  nos  malades,  la  cause  occasionnelle  de  la  reprise  d’amyotropBl® 
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banale,  une  fatigue  professionnelle,  mais  chez  l’un  d’eux,  Chevalier,  l’atrophie 
Musculaire  s’est  produite,  comme  on  a  vu,  75  ans  après  l’attaque  de  paralysie 
spinale  infantile.  La  moelle  épinière,  dans  ce  cas,  serait  donc  restée  dans  un 
®iat  de  prédisposition,  de  réceptivité,  de  vulnérabilité,  pendant  un  temps  si 
pendant  toute  une  longue  vie,  dans  laquelle  le  malade  a  toujours  été 
Wposé  à  la  même  cause  fatigante? 

En  outre,  à  l’examen  histologique  je  n’ai  trouvé  —  dans  la  région  cervicale 
la  moelle,  correspondante  à  l’amyotrophie  tardive  —  que  des  lésions  d’une 
poliomyélite  antérieure  chronique  :  pas  trace  d’un  processus  infectieux  plus  ou 
Moins  récent. 

Je  crois  donc  qu’on  n’est  pas  sûr  de  l’origine  infectieuse  de  ces  reprises 
ardives  et  chroniques  d’atrophie  musculaire. 

(helle  est  la  nature  et  quelle  est  l'évolution  de  la  reprise  d’amyotrophie  ?  —  La 
Nature  de  l’amyotrophie  secondaire  peut  être  autre  que  celle  d’une  atrophie 
Musculaire  spinale  progressive  ou  d’une  poliomyélite  antérieure  chronique.  On 
Oécrit  aussi  une  dystrophie  musculaire  (Cassirer)  (12),  une  myélite  cervicale 
Muse  (Hirsch)  (13),  une  myélite  disséminée  (Oppenheim),  une  parésie  atro- 
P  ique  professionnelle  (Oppenheim).  Mes  malades,  le  premier  par  son  ensemble 
Mique,  le  second  par  la  même  raison  et  par  son  examen  histologique, 
autrent  dans  le  cadre  de  la  polomyélite  antérieure  chronique.  Et  l’on  peu 
®  qu’il  en  est  ainsi  pour  la  grande  majorité  des  cas  d’atrophies  musculaires 
secutives  à  la  paralysie  spinale  infantile.  Mais  il  y  a  des  cas  où  Vévolulion 
®  toute  autre,  .le  rapporterai  ici  la  classification  qu’ont  donnée  Ballet  et  Outil 
J,  le  travail  déjà  cité,  classification  qui  semble  bien  avoir  été  confirmée  par 
®ïpérience  des  neurologistes  :  a)  poussées  congestives  avec  parésie  ou  para- 
j,  M  passagère;  b)  myélite  aiguë,  à  forme  de  paralysie  spinale  aiguë  de 
,  _te;  c)  myélite  subaiguë,  à  forme  de  paralysie  générale  spinale  antérieure 
/  .  d)  myélite  chronique  à  forme  de  téphro-myélite  antérieure  chronique 

ophie  musculaire  progressive).  Ces  processus  peuvent  se  succéder  chez  le 
^®Me  sujet. 

une  dernière  question  :  L’atrophie  musculaire  par  poliomyélite  antérieure 
ci  ^consécutive  ou  non  à  la  paralysie  spinale  infantile,  est-elle  ou  non  disso- 

*  de  l’atrophie  musculaire  progressive  type  Aran-Duchenne? 
jjj  PP®*^heim  (14),  quoique  en  avertissant  que  la  distinction  est  artificielle, 
point  de  vue  anatomique,  donne  les  caractères  cliniques  suivants 
pré  :  «  Dans  l’atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne,  l’atrophie 

Phie  •  ^  P^'fésie  ou  la  paralysie  et  elle  frappe  d’abord  quelques  muscles  (atro- 
mj^^'®‘^*''ïduelle)  —  dans  la  plupart  des  cas,  ce  sont  les  petits  muscles  de  la 
Mier  '  poliomyélite  antérieure  chronique,  la  paralysie,  qui  est  le  pre- 

dç  ®yMptôme  et  qui  est  souvent  diffuse,  frappe  de  préférence  tout  un  segment 

bjgg  un  ensemble  de  muscles,  ceux  des  jambes  ou  ceux  de  l’épaule  et  du 

de  è  ^'^ant  qu’il  y  ait  une  atrophie  très  notable  des  muscles,  on  peut  voir 

^àbs  “Itérations  de  la  contractilité  électrique.  L’évolution  est  plus  lente 

la  j;  P'’6iniére  affection.  Mais  il  y  a  des  formes  de  passage  qui  peuvent  rendre 
L^“ction  plus  difficile  .. 

affeef  ‘^^’^^^tères  qui  précèdent  ne  me  semblent  pas  distinctifs.  Dans  les  deux 
tioug  J  peut  y  avoir,  et  pour  longtemps,  atrophie  sans  paralysie;  altéra- 
lutigjj  ^  ^  eoutractilité  électrique  seulement  quantitatives  et  très  légères;  l’évo- 
la  également  progressive  ;  la  topographie  de  l’atrophie  peut  être 

®e.  Quelques-unes  de  ces  ressemblances  se  trouvent  chez  les  deux  malades 
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que  j’ai  décrits  :  début  de  l’atrophie  aux  petits  muscles  de  la  main,  évolution 
très  lente,  etc. 

Que  faut-il  conclure,  à  ce  propos?  Que  l’affection  Aran-Duchenne,  depuis 
qu’on  a  séparé  d’elle  toutes  les  affections  musculaires  avec  qui  elle  se  confon¬ 
dait  souvent  au  début,  sclérose  latérale  amyotrophique,  myopathie,  syringo- 
myélie,  poliomyélite  antérieure  chronique,  névrite  périphérique,  n’a  plus  aucun 
droit  de  cité,  comme  entité  morbide,  en  pathologie  nerveuse? 

C’est  l’avis  de  beaucoup  de  neurologistes.  L’atrophie  musculaire  progressive 
type  Aran-Duchenne  existe  comme  syndrome,  et  dans  les  cas  purs,  où  il  n’e® 
question  que  d’une  lésion  des  cornes  grises  antérieures  de  la  moelle,  elle  corres¬ 
pond  à  l’affection  qui  porte  le  nom  de  poliomyélite  antérieure  chronique. 
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gIBLiO  GRAPHIE 

^8t  des  Localisations  de  l’Écorce  Cérébrale  basée  sur  la 

-  cellulaire  (Vergleichende  Localisations  Lehre  des  Grosshirnrinde), 

^  K.  Bbodmann.  Leipzig,  1909. 

remarquable  livre,  l’auteur  condense  le  résultat  des  recherches  com- 
ion'  ‘^®puis  huit  ans  et  publiées  en  grande  partie  dans  le  Journal  de  Psycho- 
Neurologie.  Le  livre  (321  pages  et  148  figures),  est  divisé  en  trois 
Phie^*  la  première  partie,  l’auteur  s’occupe  tout  d’abord  de  la  statigra- 

Sam  revue  le  nombre  de  couches  admises  par  Meynert,  Lewis,  Betz, 

I’q  ®^®®l^®rg,  Gajal,  Campbell,  Mott,  etc.,  et  montre  à  l’aide  de  faits  tirés  de 
cqjj  .  “i®  ®t  de  la  philogénie  que  c’est  la  structure  à  six  couches  qui  doit  être 

comme  fondamentale  du  néopallium  (formation  homogénétique), 
dém  *  l'archipallium  (formation  hétérogénétique),  on  ne  peut  pas 

bty  «ne  telle  statiflcation.  Déjà  à  partir  du  sixième  mois  de  la  vie  em- 

typg  on  peut  distinguer  dans  le  néopallium  les  six  couches.  Mais,  ce 

Péco  couches  ne  se  dessine  pas  au  même  moment  sur  les  diverses  régions  de 
la  phénomènes  principaux  s’observent  à  partir  du  septième  mois  de 

di^i  '*^*’me  ;  la  rétrocession  de  certaines  couches  qui  a  pour  conséquence  une 
*^0ücb'^  leur  nombre  et  inversement  la  division  ou  le  dédoublement  des 

tégjQjj®  ®  pour  conséquence  une  augmentation  de  leur  nombre  en  d’autres 

lulgj^^®  ®*®mple  du  premier  phénomène,  Brodmann  cite  le  type  cortical  à  cel- 
'loueif dans  le  cerveau  adulte  ne  possède  pas  la  quatrième,  c’est-à-dire 
?  granuleuse  interne.  Comme  exemple  du  second,  le  type  de  la  calcarine, 
auteurs,  qui  possède  à  partir  du  sixième  mois  de  la  vie  em- 
Mètpg  couches  par  suite  de  la  division  de  la  couche  granuleuse  interne, 

'''"ches  inférieurs  l’écorce  est  construite  sur  le  type  à  six 

chapitre,  Brodmann  s’occupe  des  variations  régionales  de  la 
^  ®^tnati*  l’écorce.  Tantôt  la  stratification  à  six  couches  est  conservée 

^*®tôt  *'°'^®typique),  offrant  les  mêmes  caractères  pendant  toute  la  vie. 
^  ^  changements  dans  le  nombre  des  couches  (formations  hétéroty- 
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Dans  la  première  classe  les  facteurs  qui  modifient  l’aspect  de  l’écorce  sont  les 
suivants  : 

o)  La  densité  des  cellules  dans  l’unité  d’espace  ; 

6)  Le  volume  de  la  cellule  d’une  ou  plusieurs  couches.  Ici  il  y  a  lieu  de  dis* 
tinguer  deux  subdivisons.  Ou  bien  les  cellules  d’une  certaine  région  changent 
subitement  de  volume,  ou  bien  il  apparaît  à  l’intérieur  de  certaines  couches  un 
type  cellulaire  nouveau; 

c)  Variations  dues  à  une  sorte  de  balancement  des  couches  entre  elles,  c’est-â* 
dire  qu’une  couche  peut  se  développer  aux  dépens  de  la  couche  suivante  et  vice- 
versa.  Les  couches  pyramidales  et  ganglionnaire  ont  souvent  un  développenaent 
plus  grand.  La  couche  multiforme  subit  aussi  fréquent  des  changements  dé' 
paisseur  susceptibles  de  se  produira  brusquement. 

Le  passage  de  l’archipallium  dans  le  néopallium  c’est-à-dire,  d’une  régio® 
homogénétique  dans  une  autre  hétérogénétique  offre  les  mêmes  variations,  dues 
à  l’augmentation  où  la  diminution  des  couches  fondamentales. 

1»  Augmentation  des  couches  :  a)  dédoublement  d’une  couche  fondamentw 
en  deux  ou  plusieurs.  Exemple  :  le  type  calcarier  où  la  couche  granulaire  i»' 
terne  se  divise  en  trois;  bj  par  différenciation  et  séparation  des  nouvel» 
formes  à  l’intérieur  d’une  couche  du  type  fondamental  ;  il  en  est  ainsi 
type  occipital  de  l’homme  où  l’on  observe  une  division  de  la  troisième  couche.  ^ 

2“  La  diminution  du  nombre  des  couches  se  produit  de  deux  façons  ■  ° 

bien  une  des  couches  disparaît  complètement  comme  cela  a  lieu  dans  diffère® 
régions  du  type  frontal,  sur  un  point  de  l’insula,  du  gynus  cinguli  où  la 
granulaire  disparait,  soit  parce  que  les  éléments  rétrocèdent,  soit  parce  q® 
diffusent  dans  les  régions  voisines.  Le  même  phénomène  s’observe  au  p®*® 
du  néopallium  dans  l’archipallium,  au  passage  de  la  pariétale  ascendante  d® 
la  frontale;  6)  plusieurs  couches,  distinctes  à  l’origine,  fusionner  pendant 
développement  et  se  trouver,  chez  l'adulte,  confondues  en  une  seule  et  m 
couche.  jjj 

Ainsi  la  seconde  couche  granulaire  externe,  chez  les  sujets  Jeunes,  est 
indiquée  ;  mais  chez  l’adulte,  elle  a  rétrocédé  de  manière  qu’on  ne  peut 
séparer  de  la  troisième  couche.  C’est  précisément  là  une  des  raisons 
quelles  un  certain  nombre  d’auteurs  n’ont  pas  admis  la  couche  granu 
externe  et  ont,  par  conséquent,  divisé  autrement  l’écorce  du  cerveau- 
autre  sorte  de  fusion  de  deux  couches  se  trouve  là  où  la  couche  granulai 
la  couche  multiforme, mélangeant  leurs  cellules,  aboutissent  à  une  seule 

5°  Disposition  régionale  des  couches.  L’auteur  établit  tout  d’abord  que 
taines  couches  apparaissent  comme  constantes,  d’autres  au  contraire 
inconstantes  et  variables.  Chez  l’homme  comme  dans  la  série  des  mamnU^_^^j 
il  y  a  des  couches  qui  subissent  des  transformations  locales  et  des  vari® 
très  grandes,  tandis  que  d’autres  persistent  avec  les  mêmes  caractères. 
miére  et  la  sixième  sont  des  couches  constantes.  Elles  existent  chez  jj 
animaux  et  dans  toutes  les  régions.  La  première  n’offre  que  des  chang^^^j^, 
d’épaisseur,  les  cellules  qui  la  composent  de  nature  non  nerveuse 
part  offrent  parfois  des  changements  de  nombre.  La  région  insulaire  de 
types  limbiques  se  distingue  par  l’épaisseur  de  la  première  couche.  La 
couche  ou  couche  multiforme,  également  constante  offre  aussi  des  chang 
comme  épaisseur  et  densité  cellulaire.  Dans  certaines  régions  de  ijil® 

(région  occipitale  et  pariétale  ascendante),  la  couche  est  très  réduite 
dans  les  régions  frontale  et  temporale  elle  est  très  épaisse.  Une  modifî'-n 
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plus  importantes  de  la  sixième  couche  c’est  que  parfois  elle  se  divise  en  deux; 
partie  exterme  constituée  par  des  cellules  triangulaires  ou  étoilier  et  une 

interne 


—  composée  de  cellules  fusiformes.  Quelquefois  la  sixième  et  la  cinquième 
nsionnent  et  on  ne  peut  plus  les  distinguer. 

i^es,  couches  les  plus  inconstantes  et  variables  sont  la  deuxième  et  la  qua- 
ineme,  ou  couches  granulaires. 

^Couche  granulaire, externe  est  plus  développée  dans  les  premiers  stades  de 
Solution.  Dans  les  cerveaux  adultes  on  observe  une  rétrocession  ou  bien  même 
elle  n’ 


.fiant 


I  existe  plus  comme  couche  indépendante  mais  se  confond  avec  la  troisième. 


certains  types  hétérogéniques  du  rhinencéphale  les  éléments  granulaires 
Snientent  de  volume  et  changent  de  forme  de  sorte  que  la  deuxième  couche 
'Apparaît  très  nette. 

a  quatrième  couche  subit  des  modifications  encore  plus  considérables.  C’est 


.lapins 


variable  et  ses  modifications  se  présentent  sous  forme  de  rétrocession 


®®plète  ou  bien  de  dédoublement. 

J  .  '’oiaième  et  la  cinquième  couche  offrent  des  variations  moyennes.  Déjà 
puis  Meynert  on  sait,  que  la  couche  pyramidale  peut  être  divisée  en  deux 
Co  1?*  s’observe  par  exemple  dans  le  type  occipital.  Dans  la  troisième 
des  ganglionnaire,  la  modification  la  plus  importante  est  l’apparition 

J,  J  cellules  géantes  dans  la  zone  dite  motrice.  Dans  certains  types  frontaux  chez 
^^omme,  la  cinquième  couche  apparaît  divisée  en  deux.  Dans  d’autres  régions 
^contraire,  les  cellules  de  la  cinquième  et  de  la  sixième  se  confondent. 

J.  ®  ^°’^ies  ces  observations,  l’auteur  tire  la  conclusion  importante  que  là  où  il 
que  des  cellules  de  forme  nouvelle  la  stratification  de  l’écorqe  se  modifie  et 
y  .’  duutre  part,  les  modifications  dè  l’ensemble  architectural  entraînent  des 
•étions  soit  dans  la  morphologie,  soit  dans  l’histologie  de  certains  éléments, 
troisième  chapitre,  nous  trouvons  décrites  les  particularités  cytoarchi- 
Bf  °®“'ffues  dans  la  série  animale.  En  ce  qui  concerne  l’épaisseur  de  l’écorce, 
dan  constate  que  les  variations  moyennes  de  cette  épaisseur  se  trouvent 
Pèce  limites  en  rapport  plutôt  avec  la  taille  de  l’animal  qu’avec  l’es- 

Ij  ni  espèces,  appartenant  à  la  même  famille,  c’est  celle  qui  a  la  taille 

4e  p!**  petite  ou  le  cerveau  le  moins  volumineux  qui  présente  un  amincissement 
lej  ®®°^ce.  En  ce  qui  concerne  le  volume  des  cellules,  l’auteur  envisage  surtout 
'*Xcl*  •  Betz.  Pour  lui  le  volume  des  cellules  pyramidales  ne  dépend  pas 

4Qi  ''®*''®®cent  de  la  taille  ou  du  volume  du  cerveau.  11  y  a  d’autres  facteurs  qui 
4g  .  "xtervenir,  qui  dépendent  de  l’activité  fonctionnelle  des  cellules.  L’étude 
féfg  cellulaire  des  différentes  régions  lui  permet  d’affirmer  que  les  dif- 

^^gioii  *  '"^S*°^cles  chez  le  même  animal  sont  souvent  plus  grands  qu’entre  des 
de  K***  fi^^cclogues  chez  différentes  espèces.  11  n’adopte  pas  la  manière  de  voir 
en  J,  .  ®  Marburg  qui  avaient  soutenu  que  l’écorce  inférieure  est  plus  pauvre 
qnj  Chez  les  singes  particulièrement,  ce  sont  les  espèces  inférieures 

®cdent  une  richesse  cellulaire  plus  grande. 

441^^'°“*^^®®  les  plus  constantes  sont  la  première  et  la  sixième;  elles  ne  font 
fies  ®ccune  espèce  animale  ni  dans  aucune  région, 
lleyjjep  ■  *  '"constantes  ou  les  plus  variables  sont  les  couches  granuleuses  de 
gfaoijig  ^  ®®Yoir  la  deuxième  et  la  quatrième.  En  ce  qui  concerne  la  couche 
l’hom  interne,  ses  cellules  subissent  une  différenciation  progressive  chez 
ficatiojj^’  carnivores  et  les  ongulés.  Parfois  cette  couche  présente  des  modi- 
pilgg  ®  '’dgionales;  ses  cellules  perdent  leur  colorabilité  élective  deviennent 
®  ia  couche  elle-même  s’efface. 
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La  troisième  et  la  cinquième  couche  (pyramidale  et  ganglionnaire)  offrent  des 
variations  moyennes.  Brodmann  rappelle  l’opinion  de  Meynert  qui  avait  éta¬ 
bli  que  la  dignité  d’un  cerveau  dépend  de  l’épaisseur  de  la  couche  pyramidal  > 
tandis  que  Kaes,  au  contraire,  a  soutenu  que  c’est  le  développement  accusé  de 
la  cinquième  et  de  la  sixième  couches  (Innerehauptschicht)  qui  marque 
dignité  de  l’évolution  du  cortex.  Les  recherches  de  Marburg  et  de  BrodmanD) 


infirment  cependant  la  valeur  générale  de  cette  proposition.  Il  est  vrai 


toute¬ 


fois  que  l’écorce  de  l’homme  possède  au  point  de  vue  absolu  et  relatif  la  cou®  6 
pyramidale  la  plus  large. 

Pour  la  cinquième  couche,  l’auteur  s’occupe  plus  particulièrement  des  cellu 
de  Betz  qui,  au  point  de  vue  de  leur  topographie,  offrent  trois  disposition®  • 
sous  forme  de  nids,  en  lame  mince,  en  disposition  solitaire. 

La  sixième  couche  est  très  développée  chez  les  mammifères  inférieurs  (ro® 
geurs,  insectivores)  ;  néanmoins  Brodmann  n’admet  pas  l’opinion  de  quelq®®* 
auteurs  qui  disent  que  la  largeur  de  la  sixième  couche  augmente  chez  le® 
maux  inbrieurs.  Il  a  trouvé  que  dans  certaines  classes  inférieures,  "*1 
mince.  C’est  pour  cette  raison  qu’il  croit  préférable  de  diviser  l’épaisseur 
l’écorce  en  deux  :  l’une,  externe,  composée  des  couches  première-troisième 
une  interne  (couches  quatrième-sixième).  La  dernière  qu’il  appelle  zone  P®*® 
cipale  interne  est  réellement  et  constamment  plus  développée  chez  les 
inférieurs  que  chez  les  supérieurs.  Mais  il  ne  se  décide  pas  d’inférer  de  ce 
notion  des  conclusions  relatives  à  leur  fonctionnel. 

Après  avoir  établi  le  type  de  stratification  et  ses  variations  dans  les  diffère® 
régions  du  cerveau,  Brodmann  essaie  d’établir  une  carte  topographique 
sur  la  cytoarchitecture  de  l’écorce. 

Le  principe  de  la  segmentation  de  l’écorce  cérébrale  dans  la  série  des  m»'® 
mifères  se  fait  suivant  le  même  plan  :  la  disposition  générale  reste  la  J 
les  régions  principales  se  ressemblent,  et  certains  segments  persistent  a 
toute  la  classe  des  mammifères.  , 

Il  n’y  a  que  l’étendue  des  zones,  leur  siège  et  le  nombre  qui  varient  à 
espèce  à  l’autre.  Malgré  que  les  zones  principales  soient  constantes  et  î®®  ^ 
présentent  la  même  architecture,  leur  étendue  peut  varier  dans  dés  limites  a® 
grandes.  C’est  ainsi,  par  exemple,  que  la  région  précentrale,  caractérisé®  P 
l’absence  de  la  couche  granuleuse  interne  et  son  épaisseur  considérable,  e®^®°  jj, 
tituée  par  deux  types  :  area  giganto  pyramidalis  et  area  frontalis  agranm*  , 
Mais  son  étendue  absolue  et  relative  varie  beaucoup  dans  la  série  animale, 
chez  l’homme  que  l’étendue  absolue  atteint  son  maximum  tandis  que  son  j, 
relative  en  rapport  avec  le  reste  de  l’écorce  est  certainement  réduite  au  i®* 
mum  chez  lui.  _  . 

L’auteur  passe  en  revue  les  changements  que  subissent  les  autres 
post  centale,  pariétale,  insulaire,  occipitale,  etc.  Cette  dernière  se  Ji®“  *  j 
par  la  minceur  de  l’écorce,  le  développement  excessif  de  la  couche  gran® 
interne.  Brodmann  montre  ensuite  que  si  les  régions  principales  sont  c 
tantes,  certains  segments  présentent  aussi  la  même  constance  dans  t"" 
série  animale.  jD 

Ce  sont  d’habitude  les  segments  qui  offrent  une  transformation 


U  hétérptf' 


type  fondamentale,  c’est-à-dire  des  formations  appelées  par  Brodmann  ht— 
piques  et  hétérogénétiques  qui  persistent  d’une  façon  absolue.  Ensuite 
passe  en  revue  les  variations  que  subissent  les  segments  corticaux  dans  ®. 
animale  et,  à  ce  point  de  vue,  il  distingue  des  variations  non  e 
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^apporteot  plutôt  à  l’étendue  des  types  qu’on  pourrait  appeler  variations  quantita- 
et  des  variations  essentielles  constituées  par  les  néoformations  régionales 
e  l’écorce  qui  appartiennent  en  propre  au  lobe  frontal  de  l’homme.  Il  s’agit  là 
e  formations  progressives  qui  font  augmenter  la  surface,  du  cerveau  et  réali- 
'®6nt  ainsi  des  segments  nouveaux. 

En  dehors  de  ces  différenciations  progressives,  on  peut  constater  des  transfor- 
'bations  régresssives.  L’auteur  cite  ce  point  de  vue  l’absence  du  type  delà  calca» 
One  dans  la  région  occipitale  de  la  taupe,  absence  subordonnée  à  l’atrophie  de 
*  organe  de  la  vue. 

Dans  la  troisième  partie  de  l’ouvrage,  l’auteur  s'occupe  de  l’organologie  de 
ecorce  au  triple  point  de  vue  morphologique,  physiologique,  pathologique, 
out  d’abord  Brodmann  constate  qu’au  point  de  vue  du  principe  fondàmental 
Os  localisations,  il  n’est  pas  d’organe  où  la  différenciation  histologique  de  chaque 
oogion  soit  poussée  si  loin  que  dans  le  cerveau.  Cela  permet  d’établir  le  principe 
«s  différences  régionales.  Un  autre  principe  qui  s’impose  en  matière  d’organo- 
®8ie  c’est  celui  de  l’homologie  des  régions  et  des  segments  déterminés  qui  se 
ooractérisent  par  leur  structure  et  leur  stratification  particulière.  A  ce  point  de 
l**®!  1  auteur  distingue  :  1“  l’écorce  homogénétique,  2"  l’écorce  hétérogénique. 
nous  est  impossible  de  le  suivre  dans  toutes  les  considérations  où  il  essaie 
appliquer  au  cerveau  les  données  tirées  par  Gegenbauer  de  l’anatomie  compa- 
®)  et  à  la  formation  des  organes  corticaux,  les  corticaux,  les  conclusions  for- 
®®®  par  Hackil,  Huxley,  etc.  En  ce  qui  concerne  le  problème  des  localisations 
point  de  vue  histopathologique,  l’auteur  rappelle  sommairement  les  études  de 
®1  de  Campbell,  Vogt,  Raissy.  Le  dernier  chapitre  est  consacré  à  l’organologie 
®ticale  considérée  au  point  de  vue  physiologique.  Il  considère  tout  d'abord  la 
1  ®®tion  relativement  à  la  localisation  d’après  les  éléments,  et  il  arrive  à  la  con- 
to  polymorphisme  des  cellules  de  l’écorce  et  leur  différenciation  his- 

®génique  à  des  époques  variables,  de  même  que  la  présence  constante  des  types 
olaires  homologues  en  des  régions  identiques  de  l’écorce  chez  tous  les  marn¬ 
ée  autoriser  à  admettre  que  ces  différents  éléments  sont  le  siège 

j,._*“®*'entes  localisations  fonctionnelles.  Mais  l’auteur  n’admet  ni  l’opinion  de 


les  ‘lui  pensait  que  certains  processus  psychiques,  tels  que  les  sensations, 
•■eprésentations,  etc.,  siègent  dans  certaines  cellules,  ni  l’opinion  de  Kappers 
„  construit  une  nouvelle  hypothèse  pour  la  fonction  de  chaque  catégorie  de 

®uate8. 

E  auteur  aborde  ensuite  l’étude  de  localisations  fonctionnelles  au  point  de  vue 
lj^^P“‘^logique.  Ces  recherches  anatomiques  démontrent  avec  certitudes  la  loca- 


<luelles 


de  certaines  fonctions  dans  des  régions  anatomiques  bien  définies.  Mais 
Coll  fonctions?  L’auteur  considère  à  ce  propos  une  fonction  totale  ou 

cu  fonctions  localisées.  Brodmann  termine  son  ouvrage  par  la  dis- 

®ion  du  principe  des  localisations  absolues  et  des  localisations  relatives;  il 
yj  revue  les  régions  à  fonction  spéciale  (région  électro-motrice,  sphère 
fon  *•  ’  ®PEére  auditive  de  l’homme,  localisation  de  la  parole  et  aphasie,  centres 
^®iionnels  chez  l’animal) . 

fjg  ®  |*'’re  s’impose  par  le  labeur  considérable,  par  l’observation  exacte  et  les 
®'ions  judicieuses  que  l’auteur  tire  de  ses  constatations. 

G.  Marinesco. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


(j67)  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Institute  an  der  Wien®*’ 
Universitàt,  herausgegeben  von  Heinhich  Obersteiner,  Bd,  XYIl,  H.  3i 
1909. 

Ce  fascicule  renfeiime  les  travaux  suivants  :  Contribution  à  l’étude  du  cerveau 
olfactif  des  mammifères,  par  R.  Hatschek.  —  Sur  le  développement  du  corps' 
•calleux,  par  E.  Zuckbrkandl.  —  Sur  la  question  de  la  sclérose  en  plaques  et 
4’encépbalomyélite  disséminée  dans  l’enfance,  par  H.  Schlksingbr.  — 
substance  noire  de  Soemmering.  Étude  d’anatomie  comparée  du  pigment  noif 
des  cellules  nerveuves,  par  .1.  Bauer.  Thoma. 

668)  Festchrift  zur  Feier  des  25  jahrigen  Bestandes  des 
gischen  Institutes  an  der  Wiener  Universitàt,  herausgegeben  voR 
Otto  Marburg,  2"  vol.,  1907. 

Ce  gros  volume  in-8“  de  600  pages,  illustré  de  tracés  et  de  photographies' 
.contient  les  articles  dont  voici  l’énumération  : 

Diagnostic  différentiel  des  troubles  vésicaux  des  jeunes  gens,  par  Frank’'' 
Hochwart.  —  Spondylite  infectieuse  après  la  fièvre  dengue,  par  SchlesingeR'  " 
Étude  graphique  du  clonus  du  pied  et  ses  applications  en  clinique,  par  Erro®® 
Levi,  —  Les  tubercules  du  cerveau  dans  l’enfance,  par  Zappert.  —  Tensio® 
artérielle  et  travail  du  cœur  chez  les  artérioscléreux,  par  Grossmann.  —  Mél®”' 
.colique  homicide,  par  Raimann.  —  Anomalies  congénitales  du  cœur  et  d*® 
maladies  organiques  du  cerveau  (paralysies  cérébrales  infantiles),  par  NeüRAT®' 
—  Glandes  génitales  et  système  nerveux,  par  Schuller.  —  Ébauche  des  orga®®® 
de  l’ouïe  dans  l’anencéphalie,  par  Frbv.  —  Paralysie  faciale  périphérique,  P®® 
Fucus.  —  Compte  rendu  de  l’hôpital  d’aliénés  de  Sugamo,  par  Shuzo  KurE"  "" 
JJémence  précoce,  par  Koichi  Miyaké.  —  Les  symptômes  vaso-moteurs  da®® 
les  tumeurs  cérébrales,  par  Mager.  —  Lésions  expérimentales  de  la  base  d® 
crâne,  par  Spitzer  et  Karplüs.  —  Traitement  de  la  tétanie  par  les  préparalie®® 
parathyroïdiennes,  par  Pinelbs.  —  Développement  du  système  nerveux  ehe 
l’embryon  du  cobaye,  par  VVidakovich.  —  Anatomie  de  la  racine  cérébrale  d 
trijumeau,  par  Bulles.  —  La  moelle  des  ongulés,  par  Biach.  —  Sur  la 
verbale,  par  Bonvicini  et  Pôtzl.  —  Anatomie  pathologique  et  pathogénie  de 
chorée  mineure,  par  Orzecho-wski.  —  Le  cerveau  des  singes,  par  Otto  Mar®®®®' 

Thoma. 

669)  Conséquences  médicales  de  la  catastrophe  de  CourrièreSi  P®^ 

Sterlin.  Édité  par  Karger,  Berlin,  1909. 

Dans  la  première  partie  du  volume,  l’auteur  analyse  les  troubles  psychifl®®* 
et  nerveux  observés  chez  les  survivants  de  la  catastrophe  de  Courriéres  et 
pare  ses  observations  ii  celles  qui  ont  été  recueillies  lors  des  tremblements 
terre  de  Valparaiso,  et  du  Sud  de  l’Italie. 

Dans  la  deuxième  partie.  Sterling  étudie  les  causes  directes  des  états  path® 
giques  qui  ont  été  la  conséquence  des  catastrophes  de  Courriéres  et  de  H»®® 

B. 

670)  Nos  Soporifiques,  par  Bache.m.  Édité  chez  Hirschvald,  Berlin,  1910- 
Étude  pharmacologique  et  clinique  des  principaux  soporifiques. 

671)  Le  problème  de  la  Connaissance,  par  Kern.  Un  volume  de  90  p®?®®' 

édité  par  llirschwald,  Berlin,  1910. 

Après  une  étude  sur  les  origines  du  problème  de  la  connaissance,  t  ®® 
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'■lalyse  le  phénomène  et  procède  à  l’examen  critique  des  divers  systèmes 
Psychologiques  que  le  problème  de  la  connaissance  a  fait  naître,  R. 


anatomie 


Suj.  jg  trajet  des  Voies  Cérébro-Cérébelleuses  chez  l’Homme, 

Pw  G.  Mingazzini  (Rome).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIII, 
«SC.  10,  p.  433-452,  octobre  1908. 

L  étude  anatomique  de  Mingazzini  a  porté  sur  le  cerveau  d’une  femme  dont 
«tes  les  circonvolutions  étaient  atrophiées  sur  l’hémisphère  gauche;  dans  la 
gion  frontale  seulement  l’atrophie  était  un  peu  moins  accentuée. 

•^auteur  a  pu  déterminer  avec  précision  le  trajet  et  les  lieux  de  passage  de 
’P^clques  faisceaux  des  voies  pyramidales  et  des  voies  cérébro-cérébelleuses. 

*  a  pu  notamment  déterminer  les  rapports  du  noyau  lenticulaire  avec  la  sur- 
ace  cérébrale  et  montrer  que  c’est  surtout  la  partie  antérieure  du  putamen  qui 
entracte  les  rapports  les  plus  étroits  avec  la  corticalité  ;  dans  son  cas,  vu  l’agé- 
aie  de  l’écorce  à  gauche,  il  se  trouvait  une  aplasie  correspondante  de  laminae 
”“aullares  nuclei  lentiformis. 

tia  capsule  interne  avait  subi,  dans  le  cas  actuel,  une  réduction  importante  à 
qnelle  contribuait  l’absence  de  toutes  les  voies  efférentes  du  thalamus. 

6  genou  de  la  capsule  interne  était  en  partie  conservé,  cela  s’explique  par  la 
^  sistance  des  voies  fronto-pontines,  les  circonvolutions  frontales  étant  moins 
*^phiées  que  le  reste  de  la  surface  du  cerveau. 

qui  concerne  les  faisceaux  fronto-cérébelleux,  l’auteur  a  montré  qu’ils 
Conservent  pas  une  position  constante  dans  tout  leur  parcours  ;  ils  cheminent 
ils  fibres  pyramidales,  puis  à  mesure  qu’ils  se  portent  en  arrière, 

Occupent  une  position  toujours  plus  ventrale. 

U  sait  que  les  voies  fronto-cérébelleuses  s’entrecroisent  pour  se  porter  du 
^eauà  la  moitié  opposée  du  cervelet.  D’après  l’auteur,  ce  sont  les  fibres  tem- 
to  ?'®^^^^c'lcuses  et  les  fibres  fronto-cérébelleuses  qui  constituent  presque 
,  Ote  la  voie  pédonculaire  moyenne;  les  fibres  provenant  du  lobe  temporal 


fo, 

Prend 


’rment  la  chaîne  de  neurones  suivante  :  le  premier  neurone  temporo-pontin 


“a  son  origine  dans  le  lobe  temporal,  passe  par  la  capsule  interne  et  par  le 
itérai  du  pédoncule;  il  s’épuise  autour  des  cellules  ganglionnaires  homo-  et 
^  *'o*®térales  du  stratum  profondum  ainsi  qu’autour  des  cellules  les  plus  voisines 
«»ctcttîu8  verticalis  seu  medianus  pontis. 

tra  *  ‘*®oxième  neurone  ponto-cérébelleux  prend  son  origine  dans  ces  cellules, 
1®  raphé,  forme  une  partie  des  fibres  transversales  du  stratum  profundum 
té  opposé  et  passe  par  conséquent  dans  le  pédoncule  cérébelleux  moyen, 
tieu**  fronto-cérébelleuses  provenant  du  lobe  frontal  suivent  la  chaîne  de 
cire  pr®o®ier  neurone  (fronto-pontin)  commence  au  pied  des 

4jjti°*?^°^’ttions  frontales,  à  l’opercule  et  au  thalamus,  et  traverse  le  segment 
V.  ®t  le  genou  de  la  capsule  interne;  il  continue  son  chemin  dans  la 

éors  pédoncule,  puis  dans  la  protubérance  le  long  des  faisceaux 

,  '®édiaux  et  ventro-médiaux  des  voies  pyramidales;  enfin  il  s’épuise  dans 
nerveuses  de  la  protubérance  situées  entre  les  fibres  du  stratum 
*®riu'  ***”’  **  **'’^***  cellules  situées  au  voisinage  du  raphé  ;  le  neurone 

mal  (ponto-cérébelleux)  comme  dans  les  cellules  en  question,  traverse  la 


ligne  médiane  et  après  avoir  constitué  une  partie  des  fibres  transversales  dii 
ttratum  profundum  et  superficiel  passe  dans  le  pédoncule  moyen  du  côté  oppos  * 

F.  Deleni. 

673)  Existe-t-il  des  espaces  Lymphatiques  péricellulaires  préformé*'^ 
parL.  Merzbacher  (de  Zübingen).  Neurol.  Cbtt.,  n»  18,  p.  957-981, 1909(2flg’)’ 
L’auteur  se  prononce  pour  l’affirmative  d’après  l’examen  des  préparatioB* 

d’un  cas  de  carcinomatose  diffuse  du  cerveau.  Les  cellules  cancéreuses  ont  suiv 
les  espaces  lymphatiques  périvasculaires,  et  se  retrouvent  entourant  les  cellu  e 
ganglionnaires.  François  Moutier. 

674)  Recherches  sur  les  Centres  Nerveux  d’un  Embryon 

2  mois,  par  Gaetano  Boschi.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  *  ’ 
fasc.  8,  p.  353-366,  août  1908. 

L’embryon  provient  d'une  femme  tuée  d’un  coup  de  revolver;  il  est  long 
quatre  centimètres  et  ses  organes  sexuels  ne  sont  pas  eneore  différenciés;  il 
donc  au  début  de  son  troisième  mois. 

L’auteur  décrit  les  différentes  formations  nerveuses,  ganglions,  moelles,  bul  » 
protubérance,  cervelet,  cerveau. 

Par  place  il  a  constaté  les  chaînes  cellulaires  décrites  par  Fragnito  P 
d’autres;  mais  le  plus  souvent,  il  a  pu  se  convaincre  qu’il  ne  s’agissait  là  9 
d’une  apparence.  Par  contre,  il  a  pu  voir  nettement,  dans  les  ganglions  inter-^ 
téhraux,  des  cellules  nerveuses  à  deux  noyaux  et,  dans  les  cornes  antérieur®®’ 
de  rares  cellules  nerveuses  communiquant  par  un  pont  protoplasmique. 

F.  Deleni- 


675)  Altérations  du  système  nerveux  dans  les  vices  de 

tion  des  membres,  parE,  Messner.  Journ.  f.  Psychol.  u.  Neurol.,  ’ 

p.  239-271,  1909  (5  fig.). 

D’après  les  recherches  originales  de  l’auteur  et  la  révision  de  la  littératuf® 
afférente,  on  peut  grouper  de  la  façon  suivante  les  altérations  du  systèm® 
veux  dans  l’Amélie,  la  Péromélie  et  la  Pérodactylie.  —  Moelle  :  atroph'®  ® 
masse  avec  réduction  du  nombre  des  faisceaux,  atrophie  des  racines  se  pour 
vant  dans  l’épaisseur  de  la  moelle  (il  s’agit  d’atrophie  simple,  sans  dégéu 
tion  fasciculaire  ni  sclérose),  atrophie  des  ganglions,  réduction  unila“ 
homonyme  des  renflements  lombaire  ou  cervical  ;  l’atrophie  intéresse  ®8® 
ment  la  substance  grise,  prineipalement  au  niveau  des  cornes  antérieu 
accessoirement  au  niveau  de  la  colonne  de’  Clarke,  très  faiblement  ®u^^^ 
au  niveau  des  cornes  postérieures.  —  Bulbe  el  protubérance  :  atrophie  des 
dons  postérieurs,  atrophie  des  noyaux  sensitifs,  rien  au  niveau  des  oBr®* 
des  pédoncules  cérébelleux.  —  Cervelet  :  on  a  signalé  exceptionnellement  1 
phiedu  Nucléus  dentatus  homonyme;  en  général  rien.  —  Cerveau:  l’uuteur^^^ 
rien  observé  dans  son  cas  personnel  (Cérobrachie  antérieure  droite  cbet 
chèvre  de  18  mois);  mais  Gowers,  Edinger,  Bastian  et  Horsley,  6^®” 
observé  de  l’atrophie  de  Fa,  de  Pa  ou  des  deux  rolandiques. 

François  Moutiee- 

676)  Contribution  à  l’Étude  de  la  Régénération  des  Fibres 
du  système  Nerveux  central,  par  Emilio  Pebrero  (Turin), 

Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIV,  fasc.  5,  p.  193-204,  mai  1909. 

L’auteur  décrit  un  certain  nombre  de  figures  de  régénération  nerif 
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ibord  dans  des  cas  d’expérimentation  chez  des  chiens,  puis  dans  un  cas  de 
“action  de  la  moelle  chez  l’homme  entre  la  V*  et  la  VI'  vertèbre  dorsale. 

Dans  ce  cas,  où  la  mort  survint  29  jours  après  le  traumatisme,  la  régénéra- 
des  fibres  pyramidales  était  réelle,  mais  cette  régénération  ne  fut  pas  assez 
Jiîtive  pour  franchir  l’obstacle  formé  par  la  zone  complètement  ramollie.  Ce  ne 
qu’un  essai  de  régénération. 

De  fait  démontre  cependant  que  les  fibres  de  la  moelle  peuvent  se  régénérer, 
P®  régénération  est  due  à  l’accroissement  du  moignon  central,  et  qu’elle  se 
par  monogénisme.  F.  Deleni. 


V  Les  Phénomènes  Cellulaires  de  la  Dégénération  wallerienne 
“es  Nerfs  Périphériques,  par  M.  Zalla.  Rivisia  di  Patologia  nervosa  e  men- 
vol.  XIV,  fasc.  1,  p.  6-22,  janvier  1909. 

Dans  ce  travail  l’auteur  s’occupe  exclusivement  des  phénomènes  qui  se  passent 
les  cellules  de  la  gaine  de  Schwann  après  la  section  des  nerfs  (chez  les 
®®bayes  et  chez  le  chien). 

1  décrit  les  cellules  de  Schwann  de  forme  quadragulaire,  la  prolifération  de 
fs  noyaux  par  mitose,  les  cellules,  rondes  et  polygonales  à  protoplasma  alvéo- 
qui  en  dérivent.  D’après  lui  ces  cellules  n’exercent  pas  un  rôle  phagocy- 
^^reà  l’égard  de  la  myéline;  si  certaines  présentent  des  sphérules  qui  se  colorent 
Uoir  par  l’acide  osmique,  c’est  qu’elles  sont  tombées  en  dégénérescence 
^“«seuse.  F.  Deleni. 


la  Régénération  du  Nerf  optique,  par  O.  Rossi.  Rivista  di  Pato¬ 
logia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIV,  fasc.  4,  p.  145-130,  avril  1909. 


hauteur  décrit  les  formes  régénératives  des  fibres  nerveuses  existant  dans  le 
*8non  distal  du  nerf  optique  deux  cent  dix-neuf  jours  après  la  section  intra- 
j  ®ûiennede  celui-ci.  Il  rejette  la  réalité  de  la  formation  des  chaînes  cellulaires. 

fibres  néoformées  contractent  avec  les  éléments  cellulaires  des  simples  rap- 
POrts  de  contiguïté.  F.  Deleni. 


JL  les  altérations  fines  des  Nerfs  Périphériques  dans  la  Fièvre 
^«diterranéenne  (Septicémie  de  Bruce),  par  Valentino  Colombo. 
1909^*  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIV,  fasc.  4,  p.  130-139,  avril 

Ce  travail  expérimental  démontre  que  les  toxines  du  bacillus  melitensis  déter¬ 
gent  des  névrites  périphériques  à  la  fois  parenchymateuses  et  interstitielles, 
lésions  sont  assez  accusées  pour  qu’on  soit  en  droit  de  rapporter  les  phéno- 
es  douloureux  au  cours  et  à  la  suite  de  la  fièvre  de  Malte  à  l’action  de  la 
lùe  sur  les  nerfs  périphériques.  F.  Deleni. 

la  morphologie  et  sur  la  structure  de  la  glande  Thyroïde 
®*tnale  chez  l’homme.  Le  Goitre  en  Italie,  par  L.  Tenchini  et  P.  Cava- 
1909*  Maliennes  de  Biologie,  t.  LI,  fasc.  2,  p.  303-304,  paru  le  14  août 


fian*^  “liaient  de  la  naissance,  la  glande  thyroïde  normale  se  présente  partout 
>ol  *  Mêmes  conditions  de  morphologie  et  de  structure  ;  ultérieurement  son 
réc  ”**  variable,  non  seulement  selon  les  individus,  mais  surtout  suivant  la 
dont  les  sujets  sont  originaires. 

auteurs  insistent  sur  ce  fait  que  la  fonction  de  la  glande  thyroïde  est  plus 


m 
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énergique  là  OÙ  règne  l’endémie  strumeuse  ;  il»  font  ressortir  l’influence 
facteur  ethnique  sur  la  morphologie  de  l’organe.  C’est  à  ce  facteur  ethniqu®» 

qui  n’avait  pas  été  signalé  jusqu’ici  qu’ils  attribuent  une  influence  prédominante 

dans  la  diminution  de  l’endémie  goitreuse.  F.  Deleni. 

081)  Contribution  à  l’étude  de  la  glande  Thyroïde  et  de  ses  anneJ^^ 

par  S.  Verson  (de  Turin),  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  Ll,  fasc.  2,  p-  2° 

286,  paru  le  14  août  1909. 

litude  complexe  d’histologie  fine  ;  un  des  principaux  faits  noté  par  l’auteur  est 
la  présence  de  la  substance  colloïde  dans  les  veines  thyroïdiennes;  l’auteur  se 
occupé  aussi  de  l'évolution  des  tissus  tant  thyroïdiens  que  parathyroïdiePé» 
ainsi  que  des  rapports  embryonnaires  de  l’ébauche  de  ces  glandes  avec  les  ares 
branchiaux  et  avec  l’ébauche  du  thymus.  F.  Deleni- 

682)  Contribution  à  l’Anatomie  et  à  la  Physiologie  de  l’Hypop^y®®’ 

par  Oheste  Sandhi.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  Xlll,  fase^  ’ 

p.  518-550,  novembre  1908. 

Ce  n’est  pas  seulement  le  lobe  épithélial,  mais  c’est  aussi  le  lobe  nerveux  de 
l’hypophyse  qui  contient  des  cellules  glandulaires  propres  ayant  le  caract 
d’éléments  secréteurs  actifs. 

11  y  a  lieu  d’admettre  que  la  portion  antérieure  et  la  portion  postérieure  ^ 
lobe  épithélial  sont  composées  de  cellules  différentes  par  leur  aspect  morph®® 
gique  et  par  leur  fonction. 

Les  cellules  chromophiles  et  les  cellules  chromatophobes  de  la  portion  au 
rieure  du  lobe  épithélial  ne  représentent  que  des  états  différents  de  fonction 
ment  ou  de  repos  d’un  même  élément.  ^ 

L’hypophyse  renferme  un  principe  actif  qui,  injecté  chez  des  animaux,  e*®^j 
une  influence  sur  la  pression  sanguine  et  sur  les  contractions  cardiaques-  ^ 
principe  actif  est  sécrété  par  la  portion  postérieure  du  lobe  épithélial, 
qui,  lorsqu’on  détache  les  deux  lobes  reste  toujours  adhérente  au  lobe  nerve 
En  outre  le  principe  actif  hypophysaire  est  toxique.  j 

Lorsqu’on  transplante  l’hypophyse,  même  chez  des  animaux  de  la  lO 
■espèce,  on  n'obtient  aucun  résultat  pratique;  les  hypophyses  sont  résorbées. 

Si  l’on  alimente  pendant  quelques  mois  des  rats  en  voie  de  croissance 
une  grande  quantité  de  lobes  hypophysaires  de  bœuf,  on  ne  constate  un  a 
de  développement  que  chez  les  rats  qui  ont  reçu  la  portion  de  l’hypophyse  e 
tenant  le  principe  actif.  Chez  ces  animaux  on  ne  découvre  pas  d’altérations 
du  rein  ni  des  centres  nerveux.  a 

Si  l’on  soumet  pendant  quelques  mois  des  cobayes  à  des  injections  dex 
hypophysaire,  on  détermine  des  altérations  des  centres  nerveux  et  des  r 
mais  seulement  avec  les  extraits  contenant  le  principe  actif. 

Si  l’on  soumet  les  jeunes  cobayes  à  des  injections  d’extrait  hypopbye*^^j( 
les  animaux  ayant  reçu  l’extrait  contenant  le  principe  actif  subissent  un 
de  développement.  Si  l’on  cesse  les  injections,  ils  reprennent  peu  à  pe“ 
développement  normal. 

Cet  arrêt  temporaire  de  développement  obtenu  chez  des  animaux  ayant  f 
par  la  bouche  ou  sous  la  peau  le  principe  actif  de  l’hypophyse  doit  être  ex 
vement  imputé  à  la  toxicité  du  principe  actif.  F.  Deleni- 
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>3)  Une  Expérience  de  Section  des  Nerfs  chez  l’Homme,  par  W.-H.- 
R.  Rivebs  (Cambridge)  et  Henry  Head  (Londres).  Brain,  vol.  XXX,  part.  123, 
Toi:  GXIII,  p.  323-450,  novembre  1908. 

Les  anciennes  observations  concernant  les  troubles  de  la  sensibilité  consécu- 
‘8  aux  sections  des  nerfs  sont,  on  le  sait,  contradictoires,  erronées,  certaines 


,  'Wsistes.  C’est  aux  recherches  de  Head  que  l’on  doit  de  connaître  aujour- 
hui  d’une  façon  précise  les  faits  qui  se  succèdent  dans  le  domaine  de  la  sensfr 
«lté  après  les  blessures  des  nerfs  et  au  cours  de  la  réparation  des  conducteurs 
Hïrveux  (Head  et  Sherren,  R.  N.,  1906,  p.  652).  Cet  auteur  a  fait  voir  que  les 
Procédés  employés  à  la  recherclie  clinique  des  troubles  de  la  sensibilité  chez  les 
®8sés  doivent  être  conduits  selon  une  méthode  différente  de  celle  jusqu’ici 
®iiiployée  ;  il  a  démontré  qu’après  les  lésions  nerveuses  périphériques  ces  trou¬ 
es  doivent  être  rapportés  à  trois  formes  de  la  sensibilité  :  profonde,  protopa- 
‘“•îae,  épicritique. 

^  Cependant  l’observation  des  malades  laissait  persister  quelques  incertitudes  ; 
est  afin  de  les  lever  que  Head  résolut  de  se  soumettre  à  l’expérimentation,  et 
eici  le  résumé  des  faits  qui  fournissent  la  base  du  travail  actuel  : 

^  Le  23  avril  1903,  le  radial  (raraus  superficialis  nervi  radialis)et  les  branches 
^“  cutané  externe  (nervus  cutaneus  antibrachii  lateralis)  furent  coupés  au  niveau 
Coude.  Les  nerfs  furent  affrontés  par  des  sutures  de  soie  et  la  plaie  guérit 
P®e  première  intention. 

jil^®^*e  opération  ne  modifia  aucunement  la  sensibilité  à  la  pression,  soit  tac- 
>  soit  douloureuse.  Mais  la  totalité  du  territoire  cutané  correspondant  aux 
/S  sectionnés  devint  insensible  à  la  piqûre,  à  la  chaleur  et  au  froid;  deux 
ûtes  de  compas  appliquées  simultanément  n’étaient  plus  distinguées, 
yuarante-trois  jours  après  l’opération  l’étendue  de  la  surface  analgésique 
roença  à  diminuer.  Soixante-six  jours  après  l’opération  l’analgésie  de  Lavant¬ 
es  avait  beaucoup  diminué  de  surface  et  le  pouce  était  devenu  sensible  à  la 
qüre.  Quatre-vingt-six  jours  après  l’opération  l’avant-bras  tout  entier  réagis- 
ÿ  la  piqûre  et  le  dos  de  la  main  devenait  rapidement  sensible  à  cette  forme 
te  Le  froid  n’était  pas  encore  apprécié  si  ce  n’est  sur  la  phalange 

roale  du  pouce.  Cent  douze  jours  après  l’opération  la  partie  proximale  de 
j  affectée  de  l’avant-bras  devint  sensible  au  froid.  Cent  trente-sept 

Ce  t  l’opération  l’avant-bras  tout  entier  était  devenu  sensible  au  froid. 

J,  cinquante-deux  jours  après  l’opération  la  totalité  de  l’aire  affectée,  à 

la  d’une  petite  surface  sur  le  dos  de  la  main,  était  devenue  sensible  à 

P  qûre;  une  ulcération  trophique  qui  s’était  formée  sur  la  main  guérit  à  ce 
Pj,  Cent  soixante  jours  après  l’opération  le  flocon  d'ouate  commença  à 

l'ras***'"^  'me  sensation  diffuse  sur  l’avant-bras.  Vers  le  même  moment  l’avant- 
soi  ’  partie  maximale,  commença  à  devenir  sensible  à  la  chaleur.  Cent 

sible  jours  après  l’opération  tout  le  dos  de  la  main  était  devenu  sen- 

aprè  Pifiûre,  et,  à  un  degré  moindre,  au  froid.  Cent  quatre-vingt-dix  jours 
^Cüx  ^  le  premier  point  de  chaleur  fut  découvert  sur  le  dos  de  la  main. 

Par  ^^'^8t-cinq  jours  après  l’opération  les  poils  de  la  main  répondaient 
,  ^cessaillement  au  flocon  d’ouate,  mais  toute  l’aire  affectée  de  l’avant- 
l'rois*^  l*!  main  restait  encore  insensible  au  test  (cheveu  tactile)  de  Fred. 
cent  soixante-cinq  jours  après  l’opération  la  partie  proximale  de  l’avant- 


REVÜE  NECROLOGIQUE 


486 


bras  rasé  devint  sensible  au  flocon  d’ouate.  Quatre  cent  vingt  jours  après  l’opé' 
ration  l’aire  affectée  de  l’avant-bras  devint  sensible  aux  températures  voisines 
de  37».  Cinq  cent  soixante-sept  jours  après  l’opération  presque  toute  la  surface 
du  dos  de  la  main  était  redevenue  sensible  aux  stimulations  tactiles  cutanées, 
et  les  températures  au-dessous  de  37»  évoquaient  une  sensation  de  tiédeur. 

Ces  grandes  lignes  qui  résument  les  constatations  effectuées  après  cette  expé' 
rience  sur  l’homme  fournissent  un  schéma  général  qui  méritait  d’être  reprO' 
duit.  Mais,  en  outre,  le  cas  a  prêté  à  un  très  grand  nombre  de  recherches  qnl 
ont  porté  sur  la  sensibilité  profonde,  sur  la  sensibilité  protopathique  (limites  o 
la  dissociation  de  la  sensibilité,  douleur,  chaleur  et  froid,  sensibilité  des  po»  ) 
sur  la  sensibilité  épicritique  (tactile,  thermique,  épreuve  du  compas),  sur  les 
points  de  chaleur  et  sur  les  points  du  froid,  etc.  Une  analyse  ne  saurait  donner 
qu’une  idée  fort  imparfaite  de  ce  travail  considérable.  Thoma. 

684)  Recherches  sur  la  Sensibilité  cutanée  de  l’homme,  par  Giusepp® 
Calligaris.  Il  Policlinico,  vol.  XV-C,  fasc.  10  et  11,  octobre  et  novembre  190». 

Les  recherches  de  l’auteur  portent  surtout  sur  l’intensité  de  la  sensibilité , 
démontre  que  sur  le  corps  de  l’homme  il  y  a  des  lignes  d’hyperesthésie  longil**' 
dinales,  traversâtes,  ou  inclinées  à  45».  F.  Delbni. 

685)  Nouvel  Appareil  pour  l’Enregistrement  automatique  du 

du  Pied;  quelques  nouveaux  faits  relatifs  à  ce  phénomène,  P 

Ettore  Levi.  Il  Policlinico,  vol.  XV-M,  fasc.  10,  p.  433,  oct.  1908. 

Description  et  figuration  de  cet  appareil  qui,  comme  on  le  sait,  a  perm'® 
son  auteur  de  faire  des  constatations  très  intéressantes.  F.  Deleni. 

686)  Un  nouveau  Tromographe  poim  analyser  les  Éléments 
tutifs  et  les  Différentes  directions  du  mouvement  dans  les 
blements,  par  L.  Lügiato.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  4  ’ 
fasc.  5,  p.  204-216,  mai  1909. 

Cet  appareil  enregistreur  permet  d’obtenir  les  tracés  des  mouvements  4®* 
membres  dans  les  trois  directions  de  l’espace  ;  il  permet  par  suite  d’anay 
finement  le  tremblement.  F.  Deleni* 


687)  Note  sur  les  Mouvements  de  la  Langue  à  la  suite  de  l’excita*  -, 
du  Noyau,  de  la  Racine  ou  du  Nerf  de  la  XII”  paire,  par  Aeb®®  -g, 
Mussen  (Mc  Gill  University,  Montréal).  Brain,  part.  CXXVI,  vol.  XXXII,  p-, 

208,  août  1909. 


t,  1 

avait  été  frappé  du  fait  que  l’excitation  de  la  racine  de  la  XII"  paire 
nait  la  protrusion  de  la  langue  tantôt  du  côté  opposé  à  l’excitation,  tant 
même  côté;  il  a  voulu  vérifier  méthodiquement  le  phénomène  et  dans  ses  e 
riences  il  a  étudié  systématiquement  la  protrusion  de  la  langue  soit  lorsqu® 
organe  est  intact,  soit  après  sa  séparation  le  long  du  raphé.  Dans  ces 
riences  sur  le  chat  et  sur  le  bonnet  chinois,  les  noyaux  de  la  racine  et  les 
de  la  V»  paire  ont  été  excités,  d’abord  chez  des  animaux  &  langue  intacte,  e 
lorsque  la  langue  eut  été  divisée  en  deux  moitiés.  —  Les  observations  suix® 


ont  été  faites  ; 

1"  La  moitié  de  la  langue  du  côté  de  l’excitation  peut  être  projetée  oU 
opposé  jusqu’à  la  dent  canine. 
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2"  Elle  peut  être  projetée  droit  devant  elle  ; 

3“  Elle  peut  être  projetée  de  son  côté  ; 

4»  Elle  peut  être  projetée  dans  la  joue  du  même  côté  ; 

3*  Le  bout  de  la  langue  peut  toucher  les  dents  et  les  gencives  des  mâchoires 
Supérieures  et  inférieures  du  même  côté  et  aussi  du  côté  opposé  jusqu’à  la  dent 

6”  Le  bout  de  la  langue  peut  s’enrouler  en  haut  et  être  retourné  du  côté  de  la 
^'^Wé  de  langue  excitée. 

En  somme,  il  a  été  clairement  démontré  par  ces  expériences  que  les  seuls 
Ssonvements  que  la  moitié  de  la  langue  excitée  ne  pouvait  pas  faire  sont  le 
gouvernent  de  protrusion  dans  l’angle  opposé  de  la  bouche,  la  protusion  dans 
joue  opposée  et  l’impossibilité  de  toucher  les  molaires  et  les  gencives  du  côté 
npposé. 

Ainsi  ces  expériences  montrent  que  lorsqu’une  moitié  de  la  langue  est  para- 
Jsée  du  fait  de  l’affection  du  noyau  de  la  racine  ou  du  nerf  de  la  Xll'  paire 
®n  observe  les  symptômes  suivants  : 

.  Impossibilité  de  toucher  les  dents,  les  gencives  ou  de  tirer  la  langue  dans  la 
du  côté  paralysé,  alors  que  ces  mouvements  sont  absolument  libres  du 
_^té  sain,  et  les  dents  et  les  gencives  pouvant  être  facilement  atteints.  Toutefois 
ost  à  noter  que  dans  des  cas  avancés,  des  modifications  atrophiques  secon- 
ires  dans  la  moitié  paralysée  de  la  langue  peuvent  s’opposer  à  la  liberté  des 
“uvenrents  de  la  moitié  restée  saine.  Thoma. 

Contribution  à  l'étude  de  l’Innervation  Cardiaque,  par  E.  Cavaz- 
(de  Ferrare).  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  Ll,  fasc.  2,  p.  287-299,  paru 
le  14  août  1909. 

1  1"  excitation  électrique  du  duodénum  du  chien  par  un  courant  intense  et  pro- 
J  Sé  donne  lieu  à  des  modifications  des  mouvements  du  cœur  ;  l’activité  systo- 
Hûe  du  cœur  est  diminuée  sans  qu’il  y  ait  des  variations  correspondantes  de  la 
*sion  générale  du  sang.  Cette  hyposthénie  du  cœur,  ordinairement  accom- 
^^8née  d’arythmie  et  de  phénomènes  vaso-moteurs,  peut  être  interprétée  comme 
J  véritable  réflexe  suscité  par  l’irritation  de  terminaisons  nerveuses  particu- 
vi  7*"  inhibition  cardiaque  peut  être  provoquée  aussi  par  une  excitation 

6nte  du  péritoine  au  moyen  d’un  caustique  ;  une  partie  tout  au  moins  des 
i^Pftreils  nerveux  du  réflexe  a  donc  la  séreuse  pour  siège. 

®8  faits  étudiés  par  l’auteur  donnent  quelques  éclaircissements  sur  la  grande 
des  chiens  après  l’extirpation  du  duodénum  et  fournissent  une  contri- 
mn  à  l’étude  du  mécanisme  du  choc  opératoire.  F.  Deleni. 


^Rveau 
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cas  d’ Aphasie  motrice,  par  Sterling  etHENOELSMAN.  Société  médi- 
I9l0  *  Section  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  séance  du  19  février 

®iot  première  observation  concerne  une  femme,  présentant  une  aphasie 
Péine'*^*  ^“''ticale  isolée,  sans  troubles  du  côté  des  membres.  La  malade  a  de  la 
trouver  ses  mots  ;  paraphasie,  mais  la  malade  sait  reconnaître  quand 


elle  a  mal  parlé  ;  répétition  des  mots  presque  impossible.  Compréhension  audi* 
tive  parfaite.  Pas  de  troubles  de  l’articulation,  pas  d’amnésie.  A  signaler  l'a'’’ 
sence  des  troubles  de  l’intelligence. 

a»  Un  homme  de  60  ans  est  atteint  depuis  8  mois  de  parésie  des  membres  àa 
côté  droit,  accompagnée  par  des  troubles  de  la  parole.  Tous  les  ordres, 
complexes,  sont  exécutés  sans  hésitation  ;  il  parle  spontanément  avec  difficulté» 
mais  sans  troubles  de  l’articulation.  La  répétition  des  mots  est  assez  bonne,  la 
lecture  à  haute  voix  altérée.  Intelligence  intacte. 

C’est  un  cas  d’aphasie  motrice  transcorticale  :  on  peut  supposer  l’altération 
du  faisceau  phonétique  qui  va  de  l’écorce  de  la  région  de  Broca  (l’écorce  mêffl® 
étant  intacte).  Dans  le  premier  cas,  au  contraire,  il  s’agissait  d’aphasie  motrice 
corticale  (impossibilité  de  la  répétition  des  mots). 

MM.  Handelsman  et  Sterling  sont  d’avis  que  les  observations  présentées  con¬ 
tredisent  la  nouvelle  doctrine  d’aphasie  avancée  par  M.  Pierre  Marie  qui  soutient 
que  dans  tous  les  cas  d’aphasie  il  y  a  diminution  de  l’intelligence  et  trouble® 
aphasiques  sensorielles. 

Kopczynski.  —  Dans  la  discussion  de  la  question  de  l’aphasie,  seuls  les  ess 
suivies  d’autopsie  peuvent  avoir  une  valeur  réelle.  11  est  fréquent  de  voir  le® 
malades  atteints  d’aphasie  motrice  ne  présenter  aucun  trouble  intellectuel,  e 
pourquoi  l’on  peut  les  considérer  comme  responsables  au  point  de  vue  médieo* 
légal. 

Lapinski  constate,  chez  les  malades  présentés,  l’afTaiblissement  intellectuel  e 
une  sorte  d’excitation  maniaque.  .j 

Flatau  au  contraire  ne  trouve  pas,  dans  ces  cas,  de  signes  de  démence  !  ^ 
insiste  sur  l’apparence  spéciale  des  malades  (agitation,  inquiétude,  tendance 
corriger  les  fautes  de  la  parole),  pouvant  donner  l’impression  qu’il  existe  u® 
troubles  mentaux. 

WizEL,  Sterliho  sont  du  même  avis  et  ne  considèrent  pas  les  malades  eP®' 
thiques  comme  atteints  de  diminution  des  facultés  intellectuelles. 

690)  Un  cas  d’Alexie,  suivi  d’autopsie,  par  Kopczynski.  Société  méd*^^ 
de  Varsovie,  Section  de  Netirologie  et  de  Psychiatrie,  séance  du  19  février 

Chez  un  homme  de  52  ans,  trois  mois  avant  la  mort  on  constata  :  héiuip® 
résie  droite,  la  diminution  de  la  sensibilité  du  côté  droit,  surtout  du  sens  st^^  ^ 
ognostique  dans  la  main  droite.  Hémianopsie  bilatérale  homonyme  droite. 
blés  de  la  parole  :  aphasie  a  type  mixte  ;  parole  spontanée  avec  paraphe®*®' 
compréhension  à  peu  près  intacte.  Répétition  des  mots  conservée.  Lecture  ^ 
haute  voix  presque  impossible  :  le  malade  distingue  les  lettres,  mais  ne  peut  P 
les  assembler  en  syllabes. 

Mort  subite  à  la  suite  d’une  syncope.  A  l’autopsie  on  trouva  un  foyer 
biotique,  qui  détruisait  la  circonvolution  angulaire  du  lobe  pariétsl  à  g®**® 

TaI).  jAROSZYNSKt. 

691)  Sur  le  Centre  cortical  de  la  Déviation  de  la  Tête  et  des 

par  E.  Poggio.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIV,  fasc.  S,  P' 

224,  mai  1909. 

L’observation  de  l’auteur  concerne  une  jeune  femme  qui  présentait  des 
d’épilepsie  Jacksonienne  ;  les  uns  débutaient  par  les  trois  derniers  doigt®  • 
main  gauche  et  les  autres  par  la  déviation  des  yeux  et  de  la  tête.  Certain®  a®^^^ 
restaient  limités  au  territoire  d’origine  ;  d’autre  fois  les  mouvements  coffliP 
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tWeht  d’une  façon,  et  continuaient  par  l’autre;  mais  jamais  la  malade  ne  per¬ 
dait  connaissance. 

^  auteur  étant  d’avis  qu’il  s’agissait  de  deux  lésions  fort  rapprochées  livra  sà 
*Oalade  au  chirurgien  ;  celui-ci  fit  un  volet  et  trouva  deux  cysticerques.  L’un 
Gageait  sur  le  pied  de  la  II'  frontale,  et  le  deuxième  un  centimètre  en  arrière 

un  peu  plus  haut  que  le  précédent. 

Les  accès  d’épilepsie  jacksonienne  disparurent  après  l’ablation  des  cj'sti- 
®®rques  et  ceci  fournit  la  preuve  que  la  déviation  des  yeux  et  de  la  tête  était 
len  due  au  cysticerque  qui  comprimait  le  pied  de  la  II'  frontale. 

Cette  observation  démontre  avec  une  pureté  pour  ainsi  dire  expérimentale 
îue  la  partie  postérieure  de  la  II*  frontale  représente  le  centre  de  la  déviation 
tête  et  des  yeux.  De  plus  comme  chez  la  malade  certains  accès  se  rédui¬ 
raient  à  la  seule  déviation  des  yeux,  il  est  logique  d’admettre  que  dans  l’aire 
corticale  en  question  il  existe  deux  centres  voisins,  l’un  oculogyre  l’autre  cépha- 
®8yre,  comme  l’ont  expérimentalement  démontré  les  physiologistes. 

F.  Deleni. 


Étude  critique  des  ionctions  sensitives  de  la  Zone  motrice  (aire 
Prérolandique)  et  en  particulier  de  la  Stéréognosie,  par  Herman- 
Hoppe  (University  of  Cincinnati).  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
XXXVI,  n»  9,  p.  513-527,  septembre  1909. 

.  L  objet  du  présent  mémoire  est  d’envisager  la  signification  des  troubles  sen- 
“S  déterminés  par  des  lésions  strictement  limitées  à  la  circonvolution  fronr 
®  ascendante  et  aux  régions  adjacentes  du  lobe  frontal. 

L  auteur  s’est  proposé  en  particulier  d’indiquer  la  possibilité,  d’une  distinction 
tre  l’astéréognosie  que  l’on  observe  fréquemment  dans  les  cas  de  tumeur  du 
®  pariétal,  et  l’astéréognosie  résultant  de  l’abolition  de  la  fonction  d’une 
de  la  zone  motrice. 

su  ^  actuelle,  les  opinions  sont  partagées  quant  à  la  signification  même  de  la 

reognosie  et  par  suite  quant  à  sa  localisation.  La  perception  stéréognostique  est 
®t-être  un  sens,  une  forme  de  la  sensibilité;  mais  elle  paraît  pouvoir  être  aussi 
jg^‘'®*dépée  comme  une  conclusion,  comme  la  synthèse  des  perceptions  de  toutes 
qualités  de  la  sensibilité,  la  sensation  de  pression,  le  sens  musculaire,  la 
ion  de  position,  contribuant  surtout  à  l’établir.  La  stéréognosie  pouvant  ainsi 
®  ’^®gardée  comme  un  processus  intellectuel,  on  conçoit  que  Morton  Prince  lui 
®®e  une  localisation  corticale.  D’autre  part  si  Russell  et  Horsley  affirment  la 
Parposition  de  la  zone  sensitive  à  la  zone  motrice,  Mills  et  Weisenburg  pré- 
d®nt  que  toutes  les  perceptions  sensitives  se  localisent  eu  arrière  de  la  scis- 
^  de  Rolando. 

,j  ^*J®fl6s  que  soient  les  relations  de  la  stéréognosie  avec  les  autres  formes  delà 
aibilité,  il  n’en  reste  pas  moins  certain  qu’il  existe  des  cas  purs  d’astéréog- 
dei*’  ’^'®®*’'^'dire  des  cas  où  l’astéréognosie  existe  sans  que  les  formes  simples 
*■  sensibilité  soient  affectées  d’une  manière  appréciable  à  nos  investigations. 
®  aontribution  personnelle  apportée  par  Hoppe  à  la  question  consiste  en  trois 
^®rvations  rapportées  en  détail. 

aon  premier  cas,  il  s’agit  d’une  tumeur  qui  siégeait  au-dessous  de  la  cir- 
pariétale  supérieure  ;  les  symptômes  présentés  étaient  une  mono- 
aôté  épilepsie  jacksonienne;  il  y  avait  pour  la  main  de  ce 

®Utr'  musculaire,  du  sens  de  position,  du  sens  stéréognostique;  les 

®  qualités  de  sensation  étaient  normales. 


Deuxième  cas  :  tumeur  sous-corticale  de  la  frontale  ascendante  au  niveau  Cie» 
centres  du  bras;  astéréognosie  de  la  main  droite,  les  autres  modes  de  la  sensi' 
bilité  restant  normaux. 

Dans  le  troisième  cas,  il  y  avait  monoplégie  brachiale  gauche  progressive 
consécutive  à  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne.  Avant  l’opération,  la  sensibi" 
lité  sous  tous  ses  modes  était  intacte.  Lors  de  l’intervention  on  ne  trouva  pas  de 
lésion  ;  les  centres  de  la  main  et  du  bras  furent  localisés  à  l’aide  du  couran*^ 
faradique,  puis  les  centres  de  la  flexion  et  de  l’extension  de  la  main  furent 
excisés;  à  la  suite  de  l’acte  opératoire,  il  y  eut  paralysie  complète  du  br*® 
gauche  avec  astéréognosie  complète  ;  les  autres  qualités  de  la  sensation  restaien 
intactes. 

11  y  a  une  différence  frappante  entre  le  premier  cas  dans  lequel  la  lésion 
tait  sur  le  lobe  pariétal  et  les  autres  cas  dans  lesquels  les  lésions  spontanées  0“ 
opératoires  étaient  localisées  dans  la  circonvolution  prérolandique.  ® 

premier  cas  l’astéréognosie  était  associée  à  la  perte  du  sens  musculaire  et  é  * 
notion  de  position,  dans  les  autres  cas  l’astéréognosie  était  le  seul  trouble  del 
sensibilité,  les  autres  qualités  de  la  sensation  restant  normales. 

Donc,  à  s’en  tenir  aux  observations  de  l’auteur,  V astéréognosie  pure  indiq**®' 
rait  une  lésion  de  la  zone  motrice,  c’est-à-dire  de  la  zone  prérolandique,  et  1 
téréognosie  associée  à  d’autres  troubles  de  la  sensibilité  comme  la  sensation  de® 
mouvements,  la  notion  des  attitudes,  indiquerait  une  lésion  du  lobe  pariétal- 

En  réalité,  les  choses  ne  sont  pas  aussi  simples;  si  l’on  s’en  rapporte  au* 
d’astéréognosie  publiés  dans  ces  dernières  années,  il  est  certain  que  les 
d’excision  de  portions  de  la  zone  motrice  suivant  la  technique  de  Horsley  sois®  > 
pour  la  plupart  favorables  à  cette  manière  de  voir,  mais  il  y  a  des  faits  co» 
tradictoires.  Même  difficulté  d’interprétation  en  ce  qui  concerne  les  autres  seo 
sibilités  ;  après  l’excision  d’aires  prérolandiques  on  a  noté  l’abolition  de  di® 
rentes  sensibilités  et  notamment  de  la  sensibilité  tactile  et  du  sens  musculaif®' 
Par  contre,  les  tumeurs  de  la  zone  prérolandique  ne  donnent  que  très  rare®®® 
lieu  à  des  troubles  de  la  sensibilité. 

Cette  double  constatation  est  paradoxale  et  l’on  se  trouve  ramené  à  l’anci®®® 
interprétation  qui  considère  que  les  voies  de  la  sensibilité  sont  multiples;  si®  ^ 
aire  sensitive  est  brusquement  anéantie,  par  l’excision,  par  exemple.  U 
résulte  des  troubles  manifestes.  Mais  si  cette  même  aire  est  supprimée  P®® 
développement  lent  d’une  tumeur,  d’autres  régions  de  l’écorce  cérébrale  o® 
temps  d’apprendre  à  la  remplacer  dans  sa  fonction  sensitive.  ThoMA- 

693)  Contribution  à  la  Physiopathologie  du  Noyau  Lenticulai*'®’  P  ^ 

G.  Biancone  (Rome).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIII,  f®®®' 

p.  390-399,  septembre  1908. 

Bechterew  en  1894  et  Ostankow  en  1904  ont  décrit,  dans  des  cas  d'altérat*®®^ 
de  la  moelle  allongée  et  de  la  moelle  cervicale  supérieure  un  symptôm®  “îf 
ont  appelé  pseudomélie  paresthésique  et  qui,  d’après  Mingazzini,  mériterait  ®*^^.j. 
le  nom  de  paresthésie  pseudornélique.  Dans  les  deux  cas,  le  trouble  morbid®  ®^ 
limité  aux  membres  paralysés  ;  il  consistait  en  une  sensation  de  pesanteur 
position  courbée  de  ces  membres;  la  contrôle  de  la  vue  ne  parvenait  p®®  * 
miner  ;  ce  symptôme  persista  sans  changement  jusqu’à  la  mort  des  sujets.  , 

Ultérieurement  le  même  Bechterew  en  1905  et  Giannuli  en  1907  ont  re  r 
le  symptôme  en  question  dans  deux  cas  de  lésion  du  noyau  lenticulaire. 

Dans  le  cas  de  Becterew,  la  pseudomélie  paresthésique  consistait  en  une 
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sensation  de  mouvement  du  bras  gauche  ;  bien  que  ce  membre  fût  paralysé,  le 
®alade  le  sentait  se  balancer,  tantôt  en  arrière,  tantôt  en  avant,  sur  sa  poitrine 
*1  sur  son  ventre. 

Dans  le  cas  de  Giannuli  le  phénomène  de  la  pseudomélie  paresthésique  était 
^présenté  par  la  sensation  pénible  d’avoir,  au  lieu  du  bras  et  de  la  jambe  para- 
vsés,  deux  sacs  pleins  d’huile;  au  dire  du  malade  ils  s’opposaient  par  leur 
pesanteur  aux  mouvements  du  corps  et  ils  immobilisaient  les  membres  droits 
demeurés  cependant  en  état  d’accomplir  quelques  mouvements  limités. 

Le  cas  actuel  de  Biancone  concerne  une  femme  de  72  ans  qui  resta  hémiplé- 
Sique  du  côté  gauche  à  la  suite  d’un  ictus.  Cette  hémiplégie  était  complète. 

Il  existait  de  l'hémihypoeslhésie  du  côté  hémiplégié.  Les  troubles  de  la  sensibi- 
Lté  existaient  également  dans  le  cas  de  Giannuli  (diminution  des  sensibilités 
^®üle,  douloureuse  et  thermique)  et  dans  celui  de  Bechterew  (abolition  du  sens 
“lusculaire). 

Un  troisième  symptôme  à  relever  est  la  présence  de  troubles  trophiques;  c’était, 
“^ns  les  cas  de  Bechterew  et  de  Giannuli,  une  hémiatrophie  précoce  ;  dans  le  cas 
fictuel  c’est  un  œdème  qui  se  manifesta  très  peu  de  jours  après  l’ictus. 

Mais  le  symptôme  le  plus  important  et  sur  lequel  l’auteur  insiste  particulière¬ 
ment  est  une  sensation  pénible,  limitée  à  la  jambe  et  au  pied  du  côté  paralysé; 
e  malade  se  plaignait  d’y  ressentir  des  attouchements,  des  coups,  produisant 
nn  tourment  insupportable;  elle  y  ressentait  en  outre  une  sensation  de  très  forte 
Pesanteur  comme  si  quelqu’un  avait  marché  sur  elle. 

Les  symptômes  physiques  et  psychiques  persistèrent  un  mois  jusqu’à  la  mort 
*ens  changement;  les  troubles  trophiques  s’aggravèrent,  l’œdème  du  pied  et  de 
m  jambe  augmenta  et  des’ phénomènes  de  décubitus  emportèrent  la  malade. 

A  l’autopsie  on  constata  une  hémorragie  qui  avait  détruit  la  tête  du  noyau 
Sàudé,  la  partie  antéro-latérale  du  putamen  et  la  substance  nerveuse  en  dehors 
celui-ci  jusqu’à  l’avant-mur.  La  lésion  était  d’une  topographie  fort  analogue 
celle  qui  fut  relevée  dans  le  dernier  cas  de  Bechterew  et  dans  celui  de  Giannuli; 
peut  en  déduire  que  le  phénomène  de  la  pseudomélie  paresthésique  était,  dans 
trois  cas,  en  rapport  avec  les  lésions  du  noyau  lenticulaire  et  plus  spéciale¬ 
ment  du  putamen.  Dans  le  premier  cas  de  Bechtérew  et  dans  celui  d’Ostankow 
®  phénomène  était  en  relation  avec  la  lésion  des  cordons  latéraux  dans  le  bulbe 
^ààs  la  moelle  cervicale  postérieure. 

Le  phénomène  de  la  pseudomélie  paresthésique  est  important,  non  seulement  en 
m  et  pour  la  localisation  des  cénesthésies,  mais  aussi  au  point  de  vue  du  dia- 
8  ostic  topographique  des  lésions  cérébrales.  En  effet,  lorsqu’on  constate  d’un 
®me  côté  du  corps  ïhémiparésie,  Vhémihypoesthésie,  V hémiatrophie  (ou  d’autres 
Cubles  trophiques)  et  aussi  le  symptôme  de  la  pseudomélie  paresthésique,  il 
J  mble  qu’on  ait  des  éléments  suffisamment  certains  pour  qu’on  soit  en  droit  de 
enliser  la  lésion  dans  le  noyau  lenticulaire.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  il  est 
‘‘mitement  justifié  de  parler  d’un  véritable  syndrome  lenticulaire  propre,  celui 
Mingazzini  a  décrit  le  premier.  F.  Deleni. 

la  structure  et  sur  les  relations  fonctionnelles  du  Thalamus 

par  Ernest  Sachs  (New-York).  Brain,  vol.  XXXll,  p.  95-186,  août 


bien 


des  points  de  son  anatomie  et  de  sa  physiologie  à  élucider;  l’auteur  s’est 


°Posé  d’étudier  trois  questions  ;  1“  La  disposition  et  les  relations  réci- 
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proques  des  noyaux  intrinsèques  du  thalamus  ;  2‘  la  distribution  des 

cortico-thalamiques  dans  le  thalamus;  3»  la  distribution  et  l’origine  dés  fais* 

ceaux  de  fibres  partant  du  thalamus. 

Le  présent  mémoire  offre  une  importance  considérable;  61  singes  et  33  chats 
ont  été  utilisés  pour  le  travail  expérimental  et  les  expériences  réalisées  se 
divisent  en  trois  groupes  :  dans  une  première  série  il  a  été  pratiqué  dés  lésions 
bien  limitées  à  l’écorce  cérébrale,  et  dans  ces  cas  des  recherches  histologiques 
ultérieures  ont  été  faites  au  sujet  des  fibres  cortico-thalamiques.  Dans  la  deuxième 
série,  il  a  pratiqué  des  lésions  ponctiformes  du  thalamus  par  la  méthode  éléctro- 
lytique  de  Sellier  et  Verger  et  en  se  servant  de  l’appareil  stéréotaxique  de  Clarke; 
les  dégénérations  consécutives  des  fibres  nerveuses  ont  été  étudiées.  Enfin  1® 
troisième  groupe  d’expériences  a  consisté  dans  l’observation  des  phénomènes 
produits  par  l’excitation  électrique  du  thalamus  et  des  régions  avoisinantes. 

,  Le  détail  des  expériences  est  rapporté  avec  grand  soin  ;  79  figures  ou  photo¬ 
graphie  aident  à  en  comprendre  les  particularités.  Voici  les  conclusions  de  e® 
travail. 

1»  L’hypothalamus  est  essentiellement  distinct  du  thalamus  ; 

2"  L’hypothalamus  est  étroitement  uni  au  globus  pallidus  ; 

3*  Le  thalamus  doit  être  regardé  comme  constitué  par  une  partie  interne  et 
comprend  le  noyau  antérieur  et  le  noyau  médian  ; 

4”  La  partie  interne  est  associée  au  noyau  caudé  et  au  rhinencéphalon  ; 

5“  La  partie  externe  est  la  station  terminale  du  filet  et  du  pédoncule  cérébel' 
leux  supérieur;  elle  est  en  connexion  avec  la  région  rolandique  dù  manteau; 

6“  D’après  les  résultats  des  expériences  d’excitation  électrique  aussi  bien  <1®® 
d’après  les  faits  anatomiques  dans  les  cas  de  lésions  très  localisées,  la  parti® 
interne  et  la  partie  externe  du  thalamus  semblent  être  des  formations  relatif®' 
ment  indépendantes  ; 

7"  Le  manteau  pré-central  surtout  et  aussi  le  manteau  post-central  chez  1 
Macaceus  Rhésus,  de  même  que  la  zone  excito-motrice  chez  le  chat  sont  reÜ^®* 
par  des  fibres  pyramidales  et  par  leurs  collatérales  avec  le  tiers  moyen  et  le  tier® 
ventral  du  noyau  latéral  ; 

8“  Le  manteau  temporal  est,  chez  le  chat,  relié  par  des  fibres  de  projection  e 
par  leurs  collatérales  avec  la  région  postéro-ventrale  du  noyau  latéral,  avec 
corps  géniculé  médial  et  avec  le  pont  de  Varole  ; 

9°  Les  fibres  thalami-corticales  unissant  le  noyau  latéral  avec  le  pallium  o® 
une  situation  dorso-ventrale,  et  celles  qui  correspondent  à  l’innervation  de  1* 
face  sont  ventrales  par  rapport  à  celles  qui  correspondent  aux  membres  ;  .  , 

10»  La  direction  générale  de  la  grande  majorité  des  axones,  qu’ils  prenneu 
leur  origine  dans  le  thalamus  ou  qu’ils  traversent  seulement  le  thalamus,  ®® 
externe  et  dorsale  ; 

H»  L’aire  préccntrale  du  manteau  pour  les  représentions  des  mouvements  d®® 
membres  n’est  pas  reliée  par  des  fibres  pallio-tectales  avec  le  colliculus. 

Thoma. 

695)  Contribution  Clinique  et  Anatomo-pathologique  à  l’étude  d®.® 

lésions  du  Thalamus  optique,  par  Angklo  Piazza.  Rivista  di 

nervosa  e  mentale,  vol.  XIV,  fasc.  10,  p.  442-436,  octobre  1909. 

La  malade  est  une  femme  de  66  ans;  en  1902,  un  premier  ictus  à  la  ®“^j_ 
duquel  elle  demeura  tellement  faible  qu’ellé  resta  confinée  au  lit  avec  une  h 
plégie  droite;  en  1905,  deuxième  ictus  qui  fit  une  paralysie  motrice  comP 
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W  membres  du  côté  gauche  ;  celle-ci  rétrocéda  rapidement  tandis  que  des  con- 
Wtures  et  des  mouvements  athétosiques  apparaissaient  de  ce  côté. 

9ans  jg  dernière  année  de  sa  vie  la  malade  présentait  les  symptômes  suivants  : 
droite,  une  hémiplégie  totale,  facial  compris;  réflexes  tendineux  exagérés.  A 
84uche,  hémiparésie  sans  participation  du  facial,  associée  à  la  contracture  du 
Membre  supérieur;  athétose  des  doigts  et  des  orteils;  signes  de  Babinski  et 
'^Ppenheim;  exagération  des  réflexes  tendineux.  La  station  debout  et  la  marche 
®ont  impossibles  ;  on  ne  peut  examiner  la  sensibilité  ni  les  sens  spécifiques  de 
Malade  à  cause  de  son  mauvais  état  général. 

■d  l’àutopsie  on  découvrit  les  lésions  suivantes  du  cerveau.  A  droite,  foyers  de 
^fcttiolliggeijient  dans  le  globus  pallidus  et  dans  le  putamen  ;  lésion  de  la  partie 
Moyenne  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne;  foyers  de  ramollissement 
la  portion  dorsale  des  noyaux  médial  et  latéral  du  thalamus  d’avant  en 
^•■ière  dans  toute  son  extension. 

.  ^gauche,  il  fut  constaté  des  foyers  de  ramollissement  dans  le  putamen  et  dans 
J  globus  pallidus  ;  une  lésion  destructive  avait  creusé  une  cavité  dans  la  portion 


dorsale 


et  ventrale  du  noyau  latéral  et  au  bord  externe  du  noyau  médial  du 


oîamtts  (moitié  postérieure);  il  existait  des  foyers  dans  les  noyaux  roMjes  et 
la  voie  pyramidale  de  la  protubérance. 

..^  ^“teur  discute  sur  son  cas  et  montre  en  quoi  il  se  rapproche  et  en  quoi  il 
^  We  de  ceux  que  Roussy  a  rassemblés  pour  donner  une  base  à  sa  description 
“  syndrome  thalamique.  Le  point  sur  lequel  Piazza  insiste  plus  particulière- 
ût  est  Vathétose  des  doigts  de  la  main  gauche  et  des  orteils  du  pied  gauche  de 
J  ®®alade.  Dans  son  cas,  l’hémiplégie  droite  et  l’hémiparésie  gauche  sont  à 
j  fP°>'ter  au  ramollissement  protubérantiel  gauche  et  à  la  lésion  de  la  capsule 
'“‘««■ne  droite. 

1  ce  qui  concerne  l’athétose  elle  ne  saurait  être  rapportée  à  une  lésion  du 
J  lenticulaire,  car  celui-ci  est  lésé  de  deux  côtés  et  symétriquement.  Pour 
Oj  ?’^er  Vathétose  unilatérale,  il  faut  se  rapporter  à  la  lésion  du  thalamus  droit. 

I  considère  que  du  côté  droit  la  portion  dorsale  du  noyau  médial  et 

fal  du  thalamus  est  lésée,  alors  qu’à  gauche  la  partie  dorsale  et  ventrale  du 
Ig  ^*•'1  latéral  est  seule  atteinte,  il  faut  de  toute  nécessité  mettre  l’athétose  sur 
d’une  lésion  du  noyau  médial  du  côté  droit.  Puis  comme  à  droite  le 
^mus  est  intéressé  complètement  devant  en  arrière,  tandis  qu’à  gauche,  il 
ïan  ‘1'^®  postérieure,  l’athétose  du  côté  gauche  doit  être 

à  la  lésion  de  la  moitié  antérieure  du  noyau  médial  du  thalamus  du  coté 

opinion  de  l’auteur  ne  s’appuie  pas  uniquement  sur  le  cas  actuel,  il 
lifs  *  d’autres  observations  du  syndrome  thalamique  des  faits  conflrma- 
(jjg'.^'ioi  qu’il  en  soit  sa  conclusion  concernant  l’athétose  diffère  notablement 
*oées  généralement  admises  sur  la  physiopathologie  du  thalamus. 

F.  ÜKLENI. 

O 

-lî.  Syndrome  Thalamique,  par  Isador  H.  Coriat  (Boston  City  Hospital). 
'tournai  of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXVI,  n"  8,  p.  462-469, 


'‘“Ût  1909^ 
,  *^ang  c 


Igg*"®  article  l’auteur  résume  les  idées  de  Dejerine  et  de  Roussy  concernant 
thalamique  et  il  donne  quatre  nouvelles  observations  de  malades 
Coi,„u  lo  tableau  clinique  se  rapportant  aux  lésions  de  la  région  de  la 
optique. 

Revbe 
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Dans  deux  cas,  il  s’agissait  probablement  de  productions  gommeuses  englo¬ 
bant  la  totalité  ou  une  portion  du  thalamus,  mais  épargnant  la  capsule  interne. 
Les  modifications  du  nerf  optique  indiquaient  un  néoplasme  intracrânien; 
nature  de  la  lésion  fut  dénoncée  par  les  résultats  favorables  d’un  traitement 
antisjphilitique.  Ces  deux  cas  présentaient  nettement  le  tableau  du  syndrome 
thalamique  pur  ;  il  y  avait  des  troubles  de  la  sensibilité,  dê  la  faiblesse  motrice, 
de  l’astéréognosie,  des  douleurs  et  de  l’ataxie  ;  le  tout  limité  k  un  seul  côté 
corps. 

Dans  les  deux  autres  cas  de  l’auteur,  le  syndrome  thalamique  apparut  consé¬ 
cutivement  à  une  attaque  d’hémiplégie  ;  la  lésion  était  évidemment  une  hémor¬ 
ragie  de  la  capsule  interne  empiétant  sur  une  partie  de  la  couche  optique.  Clin*' 
niquement  il  existait  des  symptômes  traduisant  à,  la  fois  l’atteinte  de  la  capsu 
interne  et  celle  du  thalamus.  Il  y  avait  hémiplégie,  modifications  des  réflexes, 
troubles  de  la  sensibilité,  ataxie,  et  astéréognosie  limitées  au  côté  paralysé-  h 
participation  de  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  était  considérable  ;  mais  * 
présence  de  troubles  sensitifs,  d’hémiataxie  et  d’astéréognosie  démontrait  1  ® 
teinte  de  la  voie  sensitive  et  probablement  de  la  couche  optique.  Ces  deux  àet' 
niers  cas  semblent  appartenir  au  syndrome  thalamique  mixte. 

Dans  les  quati-e  cas  les  radiations  optiques  avaient  été  épargnées  par  la  lésio» 
et  il  n’existait  pas  d’hémianopsie.  .j 

Une  particularité  intéressante  réside  en  ce  que  dans  aucun  de  ces  cas, 
n’existait  de  troubles  émotionnels,  ni  dans  le  sens  de  l’apathie  ou  de  l’inhiti®® 
émotionnelle,  ni  dans  le  sens  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques  ;  la  localisai*®® 
faite  par  Bechtéreff  d’un  centre  de  l’expression  émotionnelle  dans  la  couc 
optique  ne  se  trouve  pas  ici  vérifiée.  Thoma. 

697)  D  mx  cas  d’Hémianesthésie  sans  troubles  de  la  motilité, 

W.  -REiHERB  VON  Stauffenberg  (cl.  du  pcofesseur  Mülleb,  Munich).  -4*'® 

fur  I  sychialrie,  t.  XLV,  iOOfl,  f.  2,  p.  683  (30  p.,  bibl.  historique). 

Prender  cai.  —  Apoplexie  avec  hémianesthésie  droite  sans  trouble  de  la®®^ 
lité.  Hémianopsie,  aphasie  sensorielle,  agnosic,  agraphie,  alexie.  Dém®** 
Artériosclérose  et  atrophie  cérébrale.  . 

Dans  l’hémisphère  droit,  multiples  petits  foyers  de  ramollissement  négl*fl 
hles  cliniquement.  Dans  l’hémisphère  gauche,  le  foyer  principal  ayant  1®  ® 
timétres  de  longueur  commence  à  l’extrémité  postérieure  du  putamen  ,g 

la  substance  blanche  de  la  circonvolution  supra-marginale  et  de  la  parie 
ascendante.  Il  envahit  le  faisceau  longitudinal  inférieur  qui  est  coupé  à  sa  p®® 
moyenne,  les  radiations  optiques,  le  tapétum.  .  -, 

Les  dégénérations  secondaires  qu’il  produit  intéressent  les  fibres 
raies  antérieures,  le  faisceau  de  Türk,  la  zone  de  Wernicke,  la  zone  marg® 
supérieure  du  corps  géniculé  externe,  un  faisceau  allant  des  radiations  ®P. '"gj, 
au  pulvinar  (douteuse)  ;  dégénération  rétrograde  légère  des  radiations  opDI 
Les  fibres  courtes  d’association  des  circonvolutions  sont  conservées. 

L’anesthésie  doit  être  rapportée  à  la  lésion  des  circonvolutions  s**P®f'®  -jté 
nale  et  pariétale  postérieure.  La  persistance  de  la  motilité  est  due  à 
de  la  circonvolution  frontale  ascendante.  L’ahsence  de  troubles  de  la 
tion  d’ataxie,  d’astéréognose  parait  due  à  l’intégrité  des  fibres  d’association 
corticales.  (Wernicke,  Muratoff.) 

Deuxièmt  cas.  —  Syndrome  thalamique.  Hémianesthésie  gauche,  ®  ® 
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^puTements  choréif ormes,  douleurs  d'origine  centrale.  Troubles  moteurs 
^'inimes  et  transitoires. 

2  cas  prouvent  l’existence  de  voies  centrales  de  la  sensibilité  séparées, 
®Ds  certains  points  de  leur  parcours,  des  voies  motrices, 
ba  rareté  relative  des  observations  caractéristiques  paraît  due  à  ce  que  la 
Paration  complète  n’est  pas  la  règle  ;  mais  dans  certains  cas,  comme  dans 
de  l’auteur,  elle  existe  certainement.  La  discussion  sur  l’existence  d’un 
an  de  Reil  cérébral  (Hœsel,  Flechsig),  n’est  due  aussi  qu’aux  variations  indi- 
nelles,  ce  ruban  se  terminant  tantôt  complètement  tantôt  en  partie  seulement 
^1*8  la  couche  optique. 

auteur  fait  un  historique  de  la  question  et  un  relevé  des  observations.  Dans 
revue  critique,  très  clairement  condensée,  il  fait  une  large  part  aux  travaux 
neurologistes  français. 

^description  des  coupes  ne  peut  être  suivie  que  sur  les  figures. 

M.  Trénel. 


Protubérance  et  bulbe 
Un 


--  cas  de  Tumeur  probable  du  sillon  Bulbo- cérébelleux,  par  Jaku- 
,  ^icz.  Société  médicale  de  Varsovie,  Section  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie, séance 
n  février  1910. 

®ralade,  âgée  de  52  ans,  est  atteinte  depuis  quelques  semaines  de  cépha- 
j,  vertiges  et  présente  des  symptômes  objectifs  (surdité  à  droite,  démarche 
palleuse,  ataxie  des  membres  supérieurs,  parésie  faciale  à  type  périphérique, 
*®‘i8sement  de  la  sensibilité  dans  l’hémiface  droite).  Il  y  a  deux  ans,  on 
jj  ^  extirpé  une  tumeur  maligne  intéressant  les  ganglions  de  l’aisselle.  Pour 
(.j^®*^^bowicz,  il  s’agit  dans  ce  cas  d’une  tumeur  métastatique  du  sillon  bulbo- 

Flatau,  Menczkowski,  la  trépanation  est  contre-indiquée  (absence  des 
Ptômes  généraux,  de  troubles  du  côté  des  yeux). 

Ij  ,,?*®**  insiste  sur  l’incertitude  du  diagnostic  :  il  n’y  a  pas  de  stase  papillaire, 
J  ‘*®xe  cornéen  est  conservé,  etc. 

fait  remarquer  que  l’on  peut  expliquer  l’absence  de  ces  phénomènes 
Péfi  maladie  est  à  son  début  ;  d’après  lui  c’est  précisément  dans  cette 

que  la  trépanation  est  indiquée. 


SPganes  des  sens 


Sur  l’Amblyopie  et  l’Amaurose  consécutives  à  des  Hémorragies, 

^  par  Bistis.  Archives  d’ophtalmologie,  p.  34,  1908. 

de  névrite  optique  avec  atrophie  consécutive  chez  2  malades  qui  ont 
Utéfj  hémorrhagie  nasale  abondante  et  l’autre  de  grandes  hémorrhagies 

«ÏD  dues  probablement  à  une  fausse  couche.  L’auteur  pense  que  la  perte 
provoque  un  changement  dans  la  composition  du  sang  avec  formation 
re  d’une  substance  toxique  agissant  sur  les  nerfs  optiques. 
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700)  Les  manifestations  Oculaires  de  l’Épilepsie,  par  Rodiet,  Pansibb  et 

Gans.  Annales  d’oculistique,  octobre  1908. 

Injection  avec  anesthésie  ou  hyperesthésie  très  marquée  à  la  phase  cloniq“® 
La  dilatation  des  pupilles  est  le  symptôme  le  plus  constamment  observe. 
Réflexes  iriens  abolis  pendant  l’attaque. 

Pendant  l’accès,  veines  rétiniennes  dilatées,  sinueuses. 

Amblyopie  avec  rétrécissement  du  champ  visuel  persistant  après  l’accès. 

PÉCHIN.' 

701)  Atrophie  progressive  de  la  Papille  après  l’opération  de  la  C^' 
racte,  par  Golesceano.  Bulletins  de  la  Société  française  d’ Ophtalmologie,  P- 
1908. 

Golesceano  signale  l’atrophie  de  la  papille  survenant  tardivement  après 
ration  de  la  cataracte  ;  mais  il  n’établit  pas  un  rapport  entre  cette  atropbJ*  * 
l’opération.  [On  peut  donc  supposer  que  ces  deux  lésions  ont  la  même  cauiSi  ,* 
sénilité.]  PéchiN.;. 

702)  La  Pupille  dans  les  Maladies  extra-oculaires,  par  Herbert 

W.  CoR.vwELL  (New-York).  American  medicine,  \ol.  III,  n"  10,  p.  464-470,  oetw»® 
1908, 

Après  avoir  rappelé  l’innervation  et  les  fonctions  de  la  pupille,  l’auteur  èW^* 
sa  façon  de  se  comporter  dans  les  cas  de  lésions  cérébrales  et  dans  les  mal*^ 
médullaires,  le  tabes  notamment.  'fHoMA. 

703)  La  Névralgie  des  Larmoyants.  Un  cas  de  tic  douloureux  àej* 
face  guéri  depuis  11  ans,  par  Bkttremieux.  La  Clinique  ophtalmolof^ 
10  novembre  1908. 

Bettremieux  conseille  d’explorer  systématiquement  les  voies  lacrymale® 
tous  les  sujets  atteints  de  névralgie  faciale.  11  a  obtenu  la  guérison  dans  nol®® 
de  cas  en  faisant  le  cathétérisme.  PÉcHiif-’ 

704)  Paralysie  congénitale  de  l’Abduction  unilatérale  avec 
talmie  et  diminution  de  la  lente  palpébrale,  par  Galezowski  fil®- 
d' Ophtalmologie  de  Paris,  2  mars  1909. 

Une  observation  à  ajouter  aux  observations  personnelles  de  Duane  et  ^ 
colligées  par  lui.  La  malade  de  Galezowski  ne  présente  dans  son  état  “ 
comme  dans  ses  antécédents  rien  qui  puisse  apporter  quelque  lumière  sur 
affection.  L’œil  'gauche  est  atteint,  le  mouvement  d’abduction  de  cet  ®7 
nul,  et  dans  le  regard  à  droite,  le  mouvement  d’abduction  est  possible,  m®'** 
œil  gauche  devient  énophtalme  en  même  temps  que  la  fente  palpébral® 
rétrécit.  PéchiW- 

705)  Paralysie  de  la  ’Vr  paire  après  Rachicocaïnisation,  par  Scns?*^ 

La  Clinique  ophtalmologique,  p.  353,  1908._ 

Paralysie  de  la  VI«  paire  survenue  chez  une  femme  de  52  ans,  après 
cocaïnisation.  Cette  malade  a  été  opérée  pour  des  hémorrhoïdes, 
a  été  obtenue  par  l’injection  intrarachidienne  de  1  centimètre  cube  l/2 
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Solution  de  cocaïne  à  2  “/•>  soit  3  centigrammes  de  cocaïne.  Les  troubles  ocu- 
Wres  ont  apparu  le  quatrième  jour.  Paralysie  complète  du  droit  externe  gauche 
incomplète  du  droit  externe  droit.  Rien  dans  les  antécédents  qui  puisse  expli- 
iner  cette  paralysie.  L’auteur  passe  en  revue  toutes  les  hypothèses  de  patho- 
8énie. 

Une  seule  hypothèse  manque,  celle  que  j’ai  décrite  à  la  Société  d’Ophtalmologie 
orsque  MM.  Blanluet  et  Caron  ont  rapporté  leur  observation  (6  décembre  1906). 

‘  U  est  parfaitement  admissible  disais-je,  que  le  liquide  injecté  en  partant  de  la 
^'gion  lombaire  se  soit  diffusé  vers  les  centres  supérieurs  et  soit  venu  se  mettre 
*n  contact  avec  la  VI*  paire.  Les  anatomistes  nous  montreront  sans  doute  un 
J®ur  que  dans  cette  région,  grâce  à  une  disposition  spéciale,  le  nerf  oculo-mo- 
externe  est  plus  que  tout  autre  en  contact  avec  le  liquide  céphalo-rachidien 
nous  aurons  ainsi  la  raison  de  la  fréquence  frappante  des  paralysies  de  la 
**  paire  dans  les  infections  et  les  intoxications  en  général.  Mais  ce  qui  est 
“'montré,  c’est  le  rapport  entre  l’appareil  ampullaire  de  l’oreille  interne 
*  les  centres  oculo-moteurs,  et  notamment  les  connexions  intimes  entre  le 
de  la  VI*  paire  et  le  noyau  de  Deiters. 

,  Aussi,  dans  ce  cas  particulier,  je  crois  plutôt  à  un  trouble  oculo-moteur  d’o- 
'8iiie  labyrinthique  consécutif  à  la  présence  de  la  stovaïne  dans  le  liquide 
Plialo-rachidien  qui  haigne  l’appareil  ampullaire.  »  Pkchin. 

Sur  le  Nystugmus  volontaire,  par  Giovani  Bianconb.  Rivista  di  Pato- 
logia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIV,  fasc.  2,  p.  53-73,  février  1909. 

L’auteur  rappelle  les  cas  antérieurs  où  le  nystagmus  volontaire  a  été  observé  ; 
®sont  au  nombre  de  sept  (Fano,  Raehlmann,  Lawson,  Benson,  Withefleld, 
^olburn). 

Le  nouveau  cas  décrit  par  Biancone  se  rapporte  à  un  petit  myopathique  de  dix 
Ce  sujet  peut  volontairement  présenter  un  nystagmus  à  oscillations  hori- 
“htales  rapides  dans  toutes  les  positions  de  la  tête  ;  mais  cette  sorte  d’exercice 
^  Rendre  une  grosse  fatigue;  au  bout  d’une  minute  tout  au  plus  le  sujet  est 
^euu  incapable  de  continuer  les  mouvements  nystagmiformes  et  incapable 
®  les  reproduire  malgré  les  efforts  les  plus  énergiques  avant  qu’il  soit  reposé 
®dant  assez  longtemps.  Il  est  à  remarquer  que  dans  ce  cas  il  n’existe  pas  de 
Wsie  des  muscles  oculaires  ;  que  ces  muscles  ne  se  fatiguent  pas  particuliére- 
n  ;  qu’il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  réfraction  ;  qu’il  n’y  a  pas  de  dimi- 

non  de  l’acuité  visuelle;  qu’il  n’existe  pas  de  maladie  oculaire, 
auteur  établit  que  ce  nystagmus  n’a  aucun  rapport  avec  la  myopathie  dans 
^  cas.  Ensuite  il  discute  longuement  sur  le  mécanisme  de  production  du  nys- 
j  Rnius  volontaire,  et  il  est  d’avis  qu’il  s’agit  d’une  interruption  volontaire  de 
®«on  des  centres  corticaux  sur  les  noyaux  bulbaires;  l’automatisme  bulbaire 
(  ?'^*^®nné  à  lui-même  réaliserait  ce  nystagmus,  volontaire  par  inhibition  corti- 
®>  chez  certains  individus.  F.  Dblkni. 

Lie  Nystagmus  Vestibulaire  et  ses  relations  avec  l’Appareil  des 
®rceptions  Acoustiques,  par  IIarry  F.  Byrnbs  (Springfleld,  Mass.). 
®«fon  medical  and  surgical  Journal,  vol.  CLXI,  n"  5,  p.  150,  29  juillet  1909. 

étudie  les  réactions  nystagmiformes  que  l’on  obtient  dans  les  diffé- 
®s  maladies  de  l’oreille.  - 


Thoma. 
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708)  A  propos  d’une  Lésion  Transversale  totale  de  la  Moelle  à’oti- 

gine  Traumatique,  par  A.  Taddei  (Florence).  Rivista  di  Paiologia  nervoU  j 

,  mentale,  yol.  XIV,  fasc.  10,  p.  433442,  octobre  1909. 

Le  cas  de  l’auteur  concerne  un  dément  précoce  âgé  de  29  ans,  qui  se  jeta  P*^ 
une  fenêtre. 

Lorsqu’il  fut  replacé  dans  son  lit,  le  30  novembre,  on  constata  une 
complète  des  membres  inférieurs,  du  tronc  et  du  bras  droit,  et  une  hypoesthé^ 
du  bras  gauche.  La  paraplégie  flasque  était  complète  ;  les  deux  bras  étaient 
tiques*  les  muscles  du  cou  et  de  la  face  avaient  conservé  toute  leur  motilit®* 
le  diaphragme  fonctionnait  régulièrement.  Quant  aux  réflexes,  ils  étaient  toi* 
perdus. 

La  partie  intéressante  de  l’évolution  ultérieure  se  rapporte  aux  réflexel-  ^ 
■4  décembre,  le  réflexe  plantaire  reparaissait  des  deux  côtés  ;  le  1 1  décembre  rep* 
raissait  pour  la  première  fois  le  réflexe  vésical  et  le  réflexe  rectal  ;  jusqu’à  cejo''^ 
il  y  avait  eu  rétention  complète  des  urines  et  des  fèces  ;  le  même  1 1  décei#*»^’ 
on  note  la  réapparition  des  réflexes  rotuliens;  ils  sont  très  faibles,  celui  du 
droit  s’obtient  plus  facilement.  En  plus  du  réflexe  cutané  plantaire  on  obti*® 
aussi  le  réflexe  crémastérien. 

Le  dernier  examen  date  du  1"  janvier,  depuis  le  début  il  y  a  peu  de  cb»®®** 
ment  en  ce  qui  concerne  la  sensibilité  et- la  motilité;  la  paraplégie  est  rest  ^ 
complète  et  flasque;  les  réflexes  rotuliens,  depuis  leur  retour,  sont  restés  faibl®** 
le  réflexe  plantaire  et  le  réflexe  crémastérien  sont  toujours  les  deux  seuls 
cutanés  qui  aient  fait  leur  réapparition.  La  vessie  et  le  rectum  continuent  à 
vider  spontanément  et  régulièrement. 

Le  malade  meurt  ce  même  jour;  il  avait  survécu  32  jours  à  son  traumati^J 

A  l’autopsie,  au-dessous  de  la  Vil*  vertèbre  cervicale  fracturée,  la  moelle 
complètement  écrasée. 

Il  s’agit  donc,  dans  le  cas  actuel,  d’une  lésion  transversale  de  la  moelle 
vico-dorsale ;  la  lésion  était  totale;  en  effet  l’examen  mascrocopique  a 
que  la  moelle  était  réduite  au  point  le  plus  endommagé  à  un  simple  sac  mén*^_ 
rempli  d’une  bouillie  demi-liquide  ;  l’examen  microscopique  au-dessus  et 
dessous  de  l’écrasement  a  confirmé  qu’il  était  total.  .jj 

Quant  à  la  symptomatologie  présentée,  on  peut  dire  qu’en  ce  qui  eoncéi'n*^^.^ 
motilité  et  la  sen.sibilité  on  n’a  rien  vu  de  particulier;  mais,  où  le  cas  di^^’’* 
faits  similaires  antérieurement  publiés,  c’est  sur  la  façon  de  se  comporter 
réflexes.  taf^ 

Gèui-ci,  complètement  abolis  à  la  suite  du  traumatisme,  ont  reparu  pi**® 
dans  l’ordrs  swiaant  ;  d’abord  le  réflexe  plantaire,  puis  le  crémastérien,  en 
le  vésical  et  le  rectal,  enfin  les  rotuliens  des  deux  côtés.  La  réapparition  ** , 
dernier  réflexe,  qui  n’a  jusqu’ici  été  observée  que  par  le  seul  Kauschda^^^^ 
lésion  médullaire  transversale  complète,  ne  saurait  être  expliquée  par  1® .  ^ 
servation  de  quelques  fibres  restées  intactes  à  travers  la  lésion;  en  effet  l’ex 
microscbnique  de  celle-ci,  condme  l’étude  des  dcgénérations  en  haut  et 

“«V 


microscopique  de  celle-ci,  condme  l’étude  des  dcgénérations  en  haut 
ont  confirmé  que  la  lésion  transversale  était  bien  complète.  Il  faut  en 
remarquer  que  le  réflexe  rotulien  était  réapparu  malgré  la  perte  du  tonus  " 
laire. 


De  l’ensemble  des  faits  ci-dessus  rapportés  il  est  donc  permis  de  conclut 
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lésion  transversale  totale  de  la  moelle  ne  comporte  pas  nécessairement  l’abo* 
‘Mon  des  réflexes  dont'  les  arcs  diastaltiques  passent  au-dessous  du  segment 
médullaire  supprimé  ;  leur  annulation  temporaire  peut  uniquement  dépendre  des 
Phénomènes  de  choc  inhérents  à  la  secousse  traumatique  sübie  par  tout  l’orga- 
hisme. 

En  somme,  tandis  que  le  cas  actuel  se  superpose  à  celui  de  Kausch,  il  est  en 
•complète  opposition  avec  la  théorie  de  Bastian.  F.  Deleni. 


Myélite  centrale  consécutive  à  une  Méningite  Cérébro-spinale, 

Phr  P,  Lejonne  et  Félix  Rose.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société'  médicale  des 
wpitaux  de  Paris,  n”  24,  p.  23-31,  séance  du  2  juillet  1909. 

s’agit  d’un  jeune  homme  de  22  ans,  atteint  au  mois  de  mai  1908,  de 
Méningite  à  méningocoques  ;  la  guérison  lut  complète  ;  mais  au  mois  d’octobre. 
®  la  même  année  se  développa  une  paraplégie  spasmodique  des  muscles  infé- 
*'^.^8,  plus  marquée  à  droite  avec  signe  de  Babinski,  trépidation  spinale  bilaté- 
.  ®*®  et  troubles  de  la  sensibilité,  revêtant  le  type  de  dissociation  syringomyéli- 
des  troubles  légers  des  sphincters.  En  décembre,  apparut  un  zona  des  VIII* 
®  segments  dorsaux  gauches.  Pour  expliquer  les  symptômes  présentés,  les 
tuteurs  admettent  la  coexistènce  de  méningite,  de  myélite  centrale  et  de  radi- 
^  «te  sensitivo-motrice  :  ils  discutent  le  mécanisme  des  lésions  et  pensent  qu’il 
®ë‘t  d’un  processus  anatomique  continu  se  traduisant  par  des  épisodes  clini- 
distincts.  Paul  Sainton. 


Myélite  aiguë  consécutive  à  la  Rougeole,  par  J. -H.  Busteed  et 
W.-M.  Sadler.  British  medical  Journal,  n”  2S46,  p.  1133,  16  octobre  1909. 

Mette  myélite  survint  chez  un  petit  garçon  de  9  ans,  à  la  fin  d’une  rougeole, 
guérit  complètement  en  un  mois.  Thoma. 

Myélite  Métapneumonique,  par  Ch.  Achabd.  Bulletins  et  mémoires  de  là 
°o^iété  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n"  23,  p.  34-35,  séance  du  9  juillet  1909. 


^  Observation  d’un  cas  de  paraplégie  flasque  avec  rétention  d’urine  consécutif 
,  j”,®®  pneumonie,  accompagnée  de  délire  et  de  perte  de  la  conscience,  vraisem- 
blement  associée  à  une  méningite.  Les  accidents  se  sont  amendés,  il  y  a  eu 
® ‘ûjélite  méningococcique  curabie.  Paul  Sainton. 


)  Étude  d’un  cas  de  Paralysie  Ascendante  Aiguë  de  Landry,  par 

ÉORGEs  Guillain  et  Jean  Troisier.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale 
hôpitaux  de  Paris,  p.  1153-1139,  séance  du  4  juin  1909. 


s’agit  d’un  cas  de  paralysie  de  Landry  à  marche  très  rapide  chez  un  jeune 
®ime  de  16  ans  ;  à  l’autopsie,  on  ne  trouva  pas  de  lésions  caractérisées  ;  les 
®'“'s  rappellent  les  travaux  de  Buzzard  qui  admet  quatre  formes  de  paraly- 
8  ascendantes  qui  peuvent  être  différenciées  en  ;  1“  poliomyélite  aiguë  (infec- 
“  par  la  circulation  générale)  ;  2"  myélite  ascendante  aiguë  (lymphangite  spi- 
®);  3»  paralysie  de  Landry  (intoxication  spinale  lymphatique)  ;  4"  la  polyné- 
M®  aiguë  toxique  dépendant  d’une  polynévrite  aiguë.  Paul  Sainton.  , 


)  Paralysie  ascendante  de  Landry.  Guérison.  Modifications  chi¬ 
miques  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  Louis  Bénon  et  R.  Monier- 
‘Nard.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n"  24, 
P' 32-39,  séance  du  2  juillet  1899. 

M  8  agit  d’une  maladie  de  Landry  consécutive  à  une.  atteinte  de  grippe  et  à 
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«n  érysipèle  de  la  face.  La  paralysie  débuta  au  niveau  des  membres  inférieurt, 
prédominant  à  gauche  d’abord  ;  elle  s’accompagna  de  douleurs  vives,  siégWB 
dans  les  troncs  nerveux  et  les  masses  musculaires.  Elle  gagna  successiveffl*® 
les  membres  supérieurs,  la  face,  la  langue,  les  muscles  droits  externes  del’®"- 
Le  pouls  et  le  rythme  respiratoire  étaient  profondément  troublés.  Le  liqoifl* 
céphalo-rachidien  ne  montrait  aucune  modiflcation  histologique  ;  mais  au  p®*® 
de  vue  clinique  on  y  constatait  de  la  sérine  et  de  la  fibrine. 

Paul  Sainton. 

714)  Paralysie  spinale  atrophique  aiguë  et  chronique  dans  lasypb^ 
(Poliomyélite  antérieure  syphilitique  aiguë  et  chronique), 

J.  Hoffmann  (de  Heidelberg).  Neurol.  Cbtt.,  n“  20;  p.  1074-1078,  1909. 

Un  cordonnier  de  20  ans,  hérédo-syphilitique  avéré,  est  pris  la  nuit,  subit»' 
ment,  d’une  paralysie  flasque  du  bras  droit  avec  prédominance  de  trouble»  ® 
type  radiculaire  supérieur,  et  d’une  parésie  simultanée  de  tout  le  membre  i®*  ' 
rieur  gauche.  Il  y  eut  abolition  ou  diminution  des  réflexes  tendineux,  atrop®* 
musculaire  avec  réaction  de  dégénérescence,  intégrité  des  sphincters  et  d»  J» 
sensibilité  objective  au  niveau  de  la  main  droite  et  du  pied  gauche.  On  const®** 
une  lymphocytose  anormale  du  liquide  céphalo-rachidien.  Traitement  spécifi?®*' 
galvanisation,  amélioration.  François  Moutibiu, 

715)  Résumé  d’une  Épidémie  de  135  cas  de  Poliomyélite  an  térle«!j 
aiguë  survenus  dans  l’État  de  Victoria  en  1908,  par  H. 

Stephens  (Melbourne).  Transactiong  of  the  eight  session  ofthe  Australasian 
Congress,  Melbourne,  t.  III,  p.  42-47,  oct.  1908. 

L’auteur  envisage  les  particularités  de  cette  épidémie  (avril-juin)  qui  fut  P*®* 
étendue  qu’aucune  de  ses  devancières  et  qui  causa  une  mortalité  de  4  1/2  "A* 

ThOMA,..:. 

716)  Considérations  générales  sur  la  Paralysie  Infantile,  par 

Wadb  (Sydney).  Transactions  of  the  eight  session  of  the  Australasian  medical  o 
gress,  Melbourne,  t.  III,  p.  48-55,  oct.  1908. 

Histoire  de  l’épidémie  de  1903-1904  dans  les  Nouvelles  Galles  du  Sud. 

ThoMA. 

717)  Un  cas  de  Paralysie  Infantile  datant  de  10  ans.  Résultat*  ^ 
Traitement,  par  Francis  Hernaman-Johnson.  British  medical  Journal,  n'2®*^' 
p,  1118,  16  octobre  1909. 

Cette  observation  montre  le  succès  que  peut  avoir  une  orthopédie  bien  dirW^ 

THOMA. 

718)  Le  Traitement  de  la  Paralysie  Infantile,  par  William  Mac 
(Melbourne).  Transactions  of  the  eight  session  of  the  Australasian  medical  Coaf^ 
Melbourne,  t.  III,  p.  55-59,  oct.  1908, 

L’intérêt  de  cette  communication  réside  dans  la  multiplicité  des 
thérapeutiques  envisagées  et  mises  en  œuvre  par  l’auteur  dans  des 
ciles  ;  à  force  de  soins  et  d’appareils  il  a  réussi  à,  mettre  sur  pied  des  inu 
immobilisés  jusqu’alors.  Thoma- 
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Méninges 

'^19)  Rétention  d’urine  au  cours  d’une  Méningite  Tuberculeuse 
^rébro-spinale,  par  Gaujoux,  Mestbkzat  et  Brunel.  Soc.  des  Sciences  méd.  in 
Montpellier  médical,  6  juin  1909.  - 

Observation  sans  nécropsie,  d’un  malade  qui  parait  avoir  succombé  à  une 
**téningite  tuberculeuse  à  forme  cérébro-spinale.  Le  point  intéressant  que  les 
*Uteurs  mettent  en  vedette,  c’est  l’existence  d’une  paraplégie  avec  rétention 
Jt Urine  au  cours  de  la  maladie.  Il  y  avait  certainement  méningo-myélite.  L’ana¬ 
le  chimique  et  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  met  hors  de  doute 
utistence  de  la  méningite.  A.  Gaussrl. 

^^9)  Des  formes  anormales  de  la  Méningite  Tuberculeuse  chez  l’en- 

^t,  par  A.  JusÉPHOwiTCH.  Thèse  de  Montpellier,  doctorat  d’Université,  n"  8, 

1909. 

A  côté  de  la  forme  commune  il  y  a  lieu  d’admettre  des  formes  anormales  de 
A  niéningite  tuberculeuse  chez  l’enfant.  L’auteur  propose  de  les  classer  de  la 
®**uière  suivante  : 

Certains  formes  sont  anormales  par  leur  évolution  qui  est  tantôt  aiguë 
®  foudroyante,  tantôt  ralentie  avec  rémissions  prolongées.  D’autres  formes 
,  W  anormales  par  le  siège  et  l’étendue  des  lésions  ;  on  distingue  ainsi  la  forme 
l^alytique  (hémiplégique,  monoplégique,  à  paralysies  diverses)  la  forme  apha- 
la  forme  d’épilepsie  jacksonienne,  la  forme  tétanique,  la  forme  cérébro- 
^Plûale.  Enfin  il  est  des  formes  anormales  par  la  prédominance  d’un  symptôme, 
®  qui  permet  de  décrire  des  formes  délirante,  somnolente,  mentale,  gastro- 
matinale,  grippale,  typhoïde,  apyrétique. 

Le  diagnostic  des  formes  anormales  est  parfois  difficile  et  demande  à  être  con- 
u  ,  par  l’examen  cytologique  et  bactériologique  du  liquide  de  ponction  lom- 
le  pronostic  est  grave  quelle  que  soit  la  forme.  Le  traitement  comporte 
*  ®*<îues  indications  symptomatiques  en  dehors  du  traitement  ordinaire. 

A.  G. 

Méningite  Tuberculeuse  à  début  anormal  chez  l’en- 

par  Gaüjoux,  Mestrezat  et  Brünel.  Soc.  des  Sc.  méd.  in  Montpellier 
^>dical,  18  avril  1909. 


«enté 


auteurs  rapportent  l’observation,  avec  autopsie,  d’une  fillette  qui  a  pré- 


j  une  méningite  tuberculeuse  ayant  débuté  par  de  la  cécité  passagère  avec 
«U  •  l’évolution  ultérieure  a  été  celle  d’une  méningite  tuberculeuse 

Hui  **.*f^®’  cécité  du  début  est  interprétée  comme  symptomatique  d’une  gra- 
ation  nettement  visible  sur  le  chiasma.  A.  Gausskl. 

^le  rémissions  et  les  guérisons  dans  la  Méningite  Tubercu- 

v  Revue  critique,  par  Alfred  E.  Martin.  Brain,  part.  CXXVl, 

XXXII,  p.  209-232,  août  1909, 

^^11  est  certain  que  l’on  peut  observer  de  longues  rémissions  et  même  des  gué- 
fré  *  méningite  tuberculeuse.  Ces  guérisons  sont  peut-être  même  plus 
taijj  qu’on  ne  le  pense;  depuis  1894,  il  en  a  été  publié  20  cas  incontes- 
ÏMs*!  certain  nombre  de  faits  similaires,  mais  dans  les- 

*a  preuve  de  la  méningite  tuberculeuse  n’a  pas  été  rigoureusement  donnée. 
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11  semble  que  dans  ces  cas  de  méningite  tuberculeuse  guérie,  la  résistRB*^ 
individuelle  ait  été  plus  grande  que  d’ordinaire  ou  que  la  virulence  du  bacille 
été  diminuée;  si  bien  que  l’inflammation  des  méninges  se  localise  et  se  trani- 
forme  en  lésion  fibreuse.  Mais  cette  lésion  méningée,  éteinte  en  apparence,  pe* 
ultérieurement  devenir  le  foyer  d’une  infection  nouvelle  et  à  déterminai*® 
fatale;  de  sorte  que  le  pronostic,  dans  les  cas  où  la  méningite  tubercul**** 
semble  guérie,  doit  toujours  demeurer  réservé.  Thoma. 

723)  Un  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par  RojiB^ 

Margarot  et  Mestrezat.  Soc.  des  Sciences  méd.  in  Montpellier  médical,  S  aou 

1909.  . 

La  malade  qui  fait  le  sujtet  de  cette  communication  était  atteinte  de  ménift' 
gite  cérébro-spinale  à  méningocoques.  Le  début  s’est  fait  par  des  accidents  me®' 
taux  qui  pouvaient  en  imposer  pour  une  manie  (cette  femme  avait  déjk 
internée  pour  manie).  Au  point  de  vue  thérapeutique,  les  injections  intrar»#®' 
diennes  de  sérum  de  Dopter  paraissent  avoir  eu  une  influence  des  plus 
reuses  sur  l’évolution  favorable  de  la  maladie.  A.  Gaussbl,/ 

724)  La  mortalité  dans  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par  L.  RimbA**®' 

Soc.  des  Sciences  méd.  et  Montpellier  médical,  15  août  1909. 

A  propos  d’une  épidémie  de  méningite  cérébro-spinale  l’auteur  rappel|*;J* 
gravité  de  cette  maladie  au  cours  des  épidémies  récentes.  Dans  les  cas  obsef^® 
par  lui  la  mortalité  a  été  relativement  peu  élevée  puisqu’elle  a  été  seulei®*^ 
de  25  ”/o.  D’après  M.  Rimbaud  il  faut  rapporter  cette  bénignité  relative  *  * 
fréquence  des  épistaxis  qui  ont  eu  le  plus  heureux  effet  dans  les  cas  où  elleB  f® 
sont  produites.  A.  Gaüssel.’j. 


725)  Sur  un  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  Épidémique. 
dents  Sériques;  Anaphylaxie.  Guérison,  par  Sacqüépée  (de  Rer" 
Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n”  22,  p-  • 

'  séance  du  9  juillet  1909. 

Méningite  cérébro-spinale  traitée  dès  le  cinquième  jour  de  la  maladie 
par  le  sérum  de  Dopter,  puis  par  le  sérum  de  Flexner.  A  la  suite  de  rinfee®*^' 
du  sérum  de  Flexner,  réapparition  du  méningocoque  et  régression  de  la 
leucocytaire,  accidents  sériques.  Enfin,  il  y  eut  des  phénomènes  d’anapW. 
laxie  marquée  à  dater  de  la  onzième  injection.  Paul  SaintON. 


*en0®)' 

1.  Il*®*’ 
d’abof^ 


726)  Méningite  Cérébro-spinale  à  méningocoques.  Début  et  seqw®^ 
d’ordre  mental.  Injections  intra-rachidiennes  d’électrargol 
sérum  de  Dopter.  Guérison,  Analyse  chimique  du  liquide 
rachidien,  par  Roger,  .Margarot  et  Mestrëzat.  Soc.  des  Sciences  méd.  in  “ 
pellier  médical,  20  juin  1909. 

Etude  très  détaillée  et  très  complète  d’un  cas  de  méningite  cérébro-spi®^'j 
épidémique  traité  par  de  nombreuses  ponctions  lombaires,  les  grands  b 
chauds  et  le  sérum  de' Dopter.  '  A.  GaossEL. 

727)  Observations  relatives  à  la  Méningite  Cérébro-spinale 
mique,  par  Wyss  (Zurich).  1"  séance  de  la  Société  suisse  de  Neurologie,  R 
mars  1909. 

L’auteur  a  observé  22  cas  de  méningite  cérébro-spinale  à  la  clinique  in*'®®** 
de  Zurich. 
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n  estime  que  seul  l’examen  bactériologique  du  liquide  cérébro-spinal  recueilli 
par  la  ponction  lombaire  permet  d’établir  positivement  le  diagnostic  de  l’affection. 
Il  note  comme  faits  intéressants  et  bons  à  connaître  : 

Le  manque  d’élévation  de  la  température  dans  certains  cas,  l’absence  de  pouls 
Ralenti,  même  dans  les  cas  où  la  ponction  lombaire  montrait  une  pression 
«levée  dans  le  canal  rachidien. 

L’auteur  accuse  une  mortalité  de  42  pour  100. 

A.U  point  de  vue  thérapeutique,  il  estime  que  la  ponction  lombaire  répétée  tous 
es  deux  jours  et  combinée  avec  l’injection  intradurale  de  sérum  antiméningo- 
eoccique  est  favorable,  mais  son  opinion  est  que  l’important  n’est  pas  l’injection 
au  sérum,  mais  bien  l’influence  de  la  ponction. 

Pour  lui  le  mieux  est  encore  de  faire  tous  les  deux  jours  une  injection  de 
.80  ce.,  tandis  que  le  sérum  antiméningococcique  ne  peut  être  injecté  à  plus 
■’'®0.20cc.  Ch.  Ladame.  ' 

'^28)  Urémie  Convulsive  et  Comateuse.  Liquide  Céphalo-rachidien 
■  Punforme,  par  Caussade  et  Willette.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société 
'otedicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  199,  séance  du  24  juillet  1908. 

11  s  agit  de  l’observation  d’un  homme  de  26  ans,  tombé  dans  le  coma,  à  la 
^  I^Ue  d  attaques  convulsives  ;  il  ne  présenta  aucun  signe  de  méningite,  une 
lombaire  montra  qu’il  existait  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  une 
:  s  °®dance  considérable  de  polynucléaires  intacts  ;  les  phénomènes  observés  sont 
,  ,ffsticiables  d’un  état  méningé,  mais  il  n’y  avait  aucun  microorganisme  dans  le 
■--.luide,  on  peut  se  demander  si  les  congestions  pie-mériennes  intenses,  origine 
.  “  Ooable  de  ces  polynucloses,  ne  sont  pas  sous  l’influence  du  poison  urémique. 
^tseussion.  —  Widal  rappelle  que  les  premières  observations  d’épanchement 
été  publiées  par  lui  dans  la  syphilis  ;  M.  Chauffard  en  a  publié  dans  l’urémie. 
®6inble  que  les  épanchements  puriformes  soient  le  résultat  de  l’accumujation 
^  polynucléaires  restés  normaux  après  être  sortis  abondamment  par  diapédèse 
.  ®  Vaisseaux  sanguins  congestionnés.  La  fluxion  rouge  de  la  trame  méningée 

"  Oùtit  ainsi  à  un  exsudât  blanc  dans  le  sac  arachnbïdo-pie-mérien.  Une  action 
Veulent  physique  peut  aboutir  à  une  exsudation  puriforme.  Dans  la  rachied- 
'•'vsation,  il  suffit  que  la  solution  aseptique  de  cocaïne  ne  soit  pas  isotonique 
le  liquide  céphalo-rachidien,  pour  produire  des  perturbations  osmotiques 
®ùtis8ant  à  l’exode  abondant  des  leucocytes. 

-r  _^"*epFABD  croit,  d’après  plusieurs  observations,  que  la  rétention  toxique  seule 
1,  impuissante  à  provoquer  l’émigration  des  polynucléaires;  t  il  faut  chez 
'■  ®mique  le  paroxysme  hypertensif  de  la  crise  éclamptique  ». 

■  üf.  Paul  Sainton. 

,  î  i  épanchement  Puriforme  aseptique  des  Méninges  avec  Polynu- 
1  léalres  histologiquement  intact^.  Bénignité  du  pronostic  immé- 
Guérison  malgré  l’Intensité  et  la  longue  dürée  des  troubles 

Î  péningés,  par  Fernand  Widal  et  Étienne  Brissaud.  Bulletins  et  mémoires  de 
^  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n»  8,  p.  363-372,  4  mars  1909. 

P  ^vésentation  d’une  malade  atteinte  d’un  syndrome  méningé  grave,  T.  40», 
5j  céphalée  atroce,  photophobie,  cris  hydrencéphaliques,  inégalité  pupillaire, 
de  ^  Lernig.  La  ponction  lombaire  ramena  un  liquide  puriforme  contenant 
l’as  ^°.*y'^vicléaires  intacts  ;  cet  aspect  des  polynucléaires  permet  d’affirmer 
®Psie  du  liquide  qui  fut  en  effet  vérifiée  par  les  préparations,  les  ensemence- 
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ments,  les  inoculations.  Une  seconde  ponction  donna  les  mêmes  résultats.  Apr^® 
26  jours  d’évolution,  la  défervescence  avait  lieu,  les  troubles  méningés  avaient 
complètement  disparu,  à  l’exception  de  l’abolition  des  réflexes  rotuliens.  Une 
ponction  pratiquée  au  moment  de  la  défervescence  montra  un  liquide  clair  avec 
lymphocytose  abondante.  La  notion  étiologique  est  imprécisé.  Ces  faits  doivent 
être  désignés  sous  le  nom  d’état  méningé,  en  attendant  que  nous  soyons  mien* 
documentés  sur  la  pathogénie  et  leur  nature.  Très  variable  est  d’ailleurs  le  syn' 
drome  nerveux  chez  les  sujets  porteurs  d’épanchement  puriforme  aseptique  d®® 
méninges.  Paul  Sainton. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

730)  Sur  un  cas  d’Endothéliome  du  Ganglion  de  Gasser,  par  RAFFAnj'*'® 
Giani  (Rome).  Il  Polielinico,  vol.  XV-C,  fasc.  10  et  12,  octobre  et  décemW 
1908. 

On  ne  connaît  guère  qu’une  vingtaine  de  cas  de  tumeurs,  généralement  d®® 
sarcomes,  du  ganglion  de  Grasser. 

Dans  l’observation  de  l’auteur  il  s’agit  d’un  homme  de  46  ans  qui  souffrait 
névralgies  atroces  du  côté  gauche  de  la  face,  avec  hypoesthésie,  surdit®» 
agueusie,  hyposmie,  parésie  faciale,  troubles  visuels  et  auditifs  de  ce  côté. 

Le  chirurgien  enleva  une  tumeur  du  ganglion  de  Gasser  grosse  comme  a®® 
amande,  mais  le  malade  ne  survécut  pas  à  l’opération.  F.  DelenI- 

731)  Contxibution  à  l’étude  clinii^e  de  la  Diplégie  Faciale 
ligue,  par  Giuseppe  Roasenda.  Rivista  neuropatologica,  vol.  II,  n'  12,  p- 
363,  1908. 

Il  s’agit  d’un  saturnin  de  26  ans,  qui  présenta  à  quelques  mois  d’intery^*® 
une  paralysie  faciale  périphérique  gauche,  puis  une  paralysie  faciale 
rique  droite.  Ces  paralysies  guérirent  imparfaitement;  le  côté  gauche  r®® 
parésié  et  contracturé,  et  à  droite  deux  muscles  seulement  fonctionnent, 
culaire  des  paupières  et  le  muscle  frontal. 

Dans  son  cas,  l’auteur  étudie  quelques  phénomènes  cliniques  et  éleetrifl®®.’ 
notamment  l’occlusion  des  yeux  et  le  signe  de  Bell.  F.  Deleni. 

732)  Un  cas  rare  de  Paralysie  Faciale,  par  H.-B.  Cunningham. 

dical  Journal,  n»  2542,  p,  744,  18  septembre  1909. 

Le  cas  concerne  une  petite  fille  de  9  ans  atteinte  de  paralysie  faciale 
rique  du  côté  droit.  Il  y  avait  une  histoire  antérieure  d’otorrhée  bilatéral®» 
fit  l’opération  à  droite  et  la  fillette  guérit  de  sa  paralysie  faciale  en  cinq 
Exactement  douze  mois  plus  tard  survint  une  autre  paralysie  faciale  périph^^'^g 
complète,  cette  fois  du  côté  gauche  ;  on  fit  l’opération  pour  l’otite 
ce  côté  et  la  petite  fille  guérit  de  sa  paralysie  faciale,  mais  alors  très  rap* 
ment.  Thoma- 

733)  Contribution  à  l’étude  du  Traitement  Électrique  et  de  1’^®*^^ 
vention  Chirurgicale  dans  la  Paralysie  Périphérique  du  Facial» 

G.  Fumahola  (Rome).  Rivista  di  Patologia  nervota  e  mentale,  vol.  XIII,  faS®' 
p.  289-299,  juillet  1908. 

Ce  travail  a  pour  base  40  cas  de  paralysie  faciale  périphérique  traité®  P® 
l’électricité  et  il  fournit  des  indications  utiles  sur  ce  mode  de  traitement. 
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Parmi  les  cas  de  l’auteur  il  faut  remarquer  celui  d’un  enfant  de  14  mois  qui 
ut  guéri  de  sa  paralysie  faciale  droite  par  dix  applications  galvaniques  seu 
/ement. 

L’observation  la  plus  intéressante  du  mémoire  est  celle  d’une  femme  de 
*0  ans  qui  s’était  tiré  un  coup  de  revolver  dans  l’oreille  droite  ;  il  s’ensuivit  une 
Paralysie  faciale  complète  qui,  après  échec  des  moyens  médicaux,  fut  traitée  par 
•anastomose  spino*faciale. 

Un  an  après  l’opération,  la  tonicité  des  muscles  de  la  face  est  en  grande 
partie  rétablie,  mais  ce  résultat  positif  est  le  seul  qui  ait  été  atteint  ;  l’atrophie 
sterno-cléido-mastoïdien  et  du  trapèze  est  considérable;  la  synergie  de  ces 
Jauscles  avec  ceux  de  la  face  reste  entière.  Au  point  de  vue  récupération  de  la 
Oûction  mimique,  le  gain  est  à  peu  près  nul.  l’.  Deleni. 

734)  Un  cas  de  Névrome  plexiforme  associé  à  la  Pigmentation  de  la 
Peau  qui  le  recouvre,  par  Gecil  E.  Reynolds.  British  medical  Journal, 
2542,  p.  745,  18  septembre  1909. 

11  s’agit  d’une  fillette  de  5  ans  et  4  mois;  depuis  plus  de  trois  ans;  la  peau  de 
■['“•e  la  partie  postérieure  de  la  tête  et  de  la  nuque  est  devenue  très  brune. 


ïoute 

Plexif, 


cette  région  présente  une  tuméfaction  considérable  ;  il  s’agit  d’un  névrome 
forme  dont  on  fit  l’ablation  partielle. 


L  examen  microscopique  du  névrome  fit  v 
'®^es  de  formation. 


P  l’aspect  caractéristique  de  ces 
Thoma. 


S\xr  quelques  formes  cliniques  de  Névrites  douloureuses  des 
l^embres  supérieurs,  par  Long  et  Roch  (Genève).  Berne  médicale  de  la 
ouùgg  romande,  n»  8,  1909. 

,  l'es  auteurs  ne  s’occupent  que  des  névrites  localisées,  qui  sont  presque  tou- 
®r8  unilatérales  et  prédominent  d’une  manière  évidente  sur  un  des  troncs  ner- 
du  plexus  brachial. 

.  ‘•s  citent  6  observations  cliniques  typiques  pour  illustrer  la  partie  théorique 
étude.  Ch.  Ladame. 


Les  Troubles  de  la  Sensibilité  pendant  et  après  le  Zona,  par 

Karl  Petren  et  G.  Bergmark  (Upsula).  Zft.  f.  Klin.  Med.,  63  Bnd. 

cas  ont  été  examinés.  Dans  deux  il  existait  une  hyperalgésie  vraie, 
•éctérisée  par  une  diminution  du  seuil  de  l’irritabilité  douloureuse.  L’anes- 
•ifs  ^  observée  trois  fois,  diffuse  et  uniforme.  L’aire  des  troubles  sensi- 
f5^‘^®®cordait  en  général  assez  bien  avec  le  territoire  éruptif.  —  On  a  noté  six 
jg  J®  l®' thermohypoesthésie,  superposable  à  de  l’hypoalgésie.  La  constatation 
Pob  1®®  accusés  de  la  sensibilité  pendant  l’éruption  permet  de  pronostiquer 
1  avenir  une  névralgie  durable. 

*'®ÇLerch®s  et  les  constatations  des  auteurs  chez  l’homme  aussi  bien  que 
i’in  **  les  conduisent  à  formuler  les  conclusions  suivantes  :  les  territoires 

•*llt  différents  ganglions  spinaux  ainsi  que  des  racines,  n’empiè- 

-  >  ^’clativement  aux  sensations  thermiques  et  douloureuses,  que  très  peu  pro- 
les  ans  sur  les  autres  ;  l’empiétement  est  beaucoup  plus 
®ncé  relativement  aux  sensations  tactiles. 

François  Moutier. 
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737)  Un  cas  de  Tétanos  céphalique,  par  Wurcelman.  Société  médicale  de  Ynr' 
sovie,  Section  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  19  février  1910. 

Chez  une  malade  survinrent  subitement,  il  y  a  7  semaines,  des  frissons,  un® 
sudation  abondante,  un  œdème  dans  la  moitié  droite  de  la  face,  des  douleurs  de 
dents  ;  ensuite  sont  apparus  les  troubles  de  la  mastication  et  le  trismus. 

11  existait,  avec  une  fièvre  élevée,  une  contracture  douloureuse  des  muscle* 
de  la  face  et  des  masticateurs,  envahissant  aussi  les  muscles  profonds  de  I* 
bouche  et  du  pharynx. 

La  maladie  fut  déterminée  probablement  par  une  infection  poussée  dans  une 
dent  cariée. 

L’état  s’améliore.  Vu  la  présence  des  phénomènes  généraux  on  peut  écarter 
le  diagnostic  réflexe  d’atrophie  musculaire. 


DYSTROPHIES 

738)  Un  cas  de  Névrose  Trophique,  par  Sklodowski.  Société  médicale  de 

sovie.  Section  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  19  février  1910. 
Observation  d’un  cas  d’atrophie  cutanée  diffuse  idiopatique  ressemblant 
type  d’érythromélie  décrite  pour  la  première  fois  par  Pick.  La  maladie  est  carac¬ 
térisée  par  la  rougeur  cyanotique  de  la  peau  avec  amincissement  de  tégument* 
et  dilatation  des  veines  ;  pas  de  douleurs.  Bychowski  et  Flatau  insistent  sur  1® 
rapport  existant  entre  les  troubles  nerveux  et  certaines  modifications  cutanée* 
(naevi,  herpès,  rester). 

D’après  Hioier,  on  peut  éliminer  le  diagnostic  d’érythromélelgie  de 
Mitschell  dans  ce  cas,  en  raison  de  l’absence  des  douleurs  et  la  topographie  “* 
troubles  cutanés. 

739)  Type  Péronier  de  l’Atrophie  musculaire,  par  J.  Rutherford 
LiDAY  et  Arthur  J.  Whiting.  British  medical  Journal,  n”  2546,  p.  1114,  16  °  * 
tobre  1909. 

Les  auteurs  donnent  l’observation  du  père  et  de  ses  deux  filles,  atteints  to“* 
les  trois  d’atrophie  Charcot-Marie;  sur  10  personnes,  en  4  générations,  de  ce 
famille,  6  ont  été  atteintes  de  cette  forme  d’atrophie  musculaire. 

THOMi. 

740)  L’Atrophie  musculaire  du  Type  Charcot-Marie,  par  Paolo 
skumiM.  Itivista  di  Patologianermsa  e  mentale,  vol.  Xlll,  fasc.  12,  p.  353-5  • 
décembre  1908. 

L’auteur  donne  avec  grands  détails  l’observation  d’un  homme  de  57  e®* 
atteint  de  cette  affection  ;  dans  la  famille  du  sujet,  quatorze  personnes  ont 
également  atteintes  et  l’auteur  a  pu  en  examiner  quatre,  c’est-à-dire  Fonde 
trois  cousins  de  son  malade.  . 

A  propos  de  ces  cas,  fort  intéressants,  l’auteur  retrace  la  pathologie  . 
l’amyotrophie  du  type  Charcot-Marie.  F.  Delini. 

741)  Atrophie  de  la  Main  du  type  Aran-Duchenne,  segmeiit®*^’ 
congénitale,  hérédo-familiale,  non  progressive,  par  Rosalino  Ci* 

La  Itiforma  medica,  an  XXV,  n»  29,  p.  785,  19  juillet  1909. 

L’atrophie  de  la  main  décrite  par  l’auteur  est  une  anomalie  congénitale» 
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Wrêt  de  développement  partiel  qui  simule  l’amyotrophie  dutype  Aran-Duchenne; 
®  fait  curieux  sur  lequel  il  y  a  lieu  d’insister  est  que  cette  anomalie  s’est 
Retrouvée  chez  neuf  personnes  appartenant  à  cinq  générations  de  la  même 
•amille., 

U  semble  qu’on  peut  l’attribuer  à  une  agénésie  des  centres  trophiques  des 
ascles  ;  cette  lésion  est  peut-être  fort  analogue  à  celle  qui  fait  l’atrophie  Aran- 

"ochenne. 

^  Tant  dans  la  lésion  acquise  que  dans  la  lésion  congénitale,  il  pourrait  s’agir 
®ême  mécanisme  de  production  de  l’atrophie  musculaire  et  osseuse  ;  dans 
atrophie  acquise,  il  y  aurait  hypogénésie  particulière  des  centres  trophiques. 

81  on  pourrait  admettre  deux  types  d’altérations  conditionnant  l’amyotro- 
?  •  une  agénésie  vraie  des  cornes  antérieures  cervicales  (type  congénital 

fedo-familial  non  progressif  de  l’amyotrophie  de  la  main),  et  une  fragilité 
Phique  des  mêmes  noyaux  aboutissant  à  leur  destruction  sous  l’influence  des 
constances  diverses  (type  extra-utérin  de  l’amyotrophie  progressive  Aran- 
“Cûenne).  F.  Deleni. 

^^2)  Myotonie  Atrophique,  par  Fred  E.  Batten  et  H. -P.  Gibb.  Brain, 
vol.  XXXIl,  p.  187-205,  août  1909. 

J  ^  °*^jct  de  ce  mémoire  est  d’attirer  l'attention  sur  un  groupe  de  cas  qui  pré- 
ont  cette  association  rare  d’une  atrophie  musculaire  avec  des  phénomènes 
jotoniques  ;  l’atrophie  musculaire  y  affecte  une  distribution  particulière  qui 
correspond  à  aucun  des  types  classiques  de  la  myopathie, 
to  observations  personnelles  des  auteurs  se  ressemblent  beaucoup  ;  dans 

®o  on  a  noté  la  participation  de  la  musculature  faciale  et  l’atrophie  des 
no-mastoïdiens.  Dans  leur  second  cas,  ces  muscles  sont  les  seuls  atteints, 
ne  ?  î*  présence  de  la  maladie  à  un  degré  plus  avancée  chez  le  frère  du  sujet 
les  subsister  aucun  doute  quant  à  la  signification  de  cette  atrophie.  Dans 
les  outres  cas  les  muscles  des  épaules  de  la  partie  supérieure  des  bras,  et 

■jjj  ®ooscles  intrinsèques  des  mains  restent  sains,  mais  les  avant-bras  sont 
culie^^^  *^’one  atrophie  générale  sans  localisation  à  un  groupe  musculaire  parti- 

muscles  du  tronc  ne  sont  pas  atteints;  mais  dans  tous  les  cas  l’atrophie 
®®®otre  aux  membres  inférieurs.  Dans  les  cas  I  et  IV,  les  muscles  siégeant 
ext  genou  ne  sont  pas  atteints;  à  la  cuisse,  le  vaste  interne  et  le  vaste 

sont  seuls  atrophiés.  Dans  le  cas  III,  les  vastes  sont  seuls  atrophiés 
(jg  ’  ®*ois  il  y  a  en  outre,  une  faiblesse  considérable  des  muscles  situés  au- 
l’j,  du  genou  et  en  particulier  des  fléchisseurs  dorsaux  du  pied  malgré 
Ont  Z  apparente  des  muscles.  Dans  le  cas  V,  les  muscles  de  la  cuisse 

oHné  ô  l’atrophie,  mais  il  y  a  atrophie  et  faiblesse  de  tous  les  muscles 

*ÎUi  *  ®''*'dessous  du  genou  et  particulièrement  des  fléchisseurs  dorsaux  du  pied 
oont  complètement  paralysés. 

o’est  1  phénomènes  myotoniques,  ils  ne  présentent  aucune  particularité; 

été  8  ^  souvent  une  difficulté  d’entrouvrir  volontairement  la  main  qui  a 
I  ®®*^*'®  difficulté  est  d’autant  plus  grande  que  la  main  a  été  serrée 
ç^P  Us  de  force. 

^opt  ^®  ®®u^  phénomène  myotonique;  mais  des  faits  comparables  peu- 

etpo  Uuoofver  pour  les  muscles  du  visage,  pour  les  muscles  de  la  mastication 
0  la  langue. 

°P08  de  leurs  observations  les  auteurs  ont  recherché  dans  la  littérature 
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les  faits  analogues;  ils  ont  pu  réunir  29  cas  d’atrophie  musculaire  com" 
binée  à  la  myotonie.  Dans  15  de  ces  observations,  l’atrophie  musculaire  aune 
distribution  très  semblable  à  celle  qui  vient  , d’être  décrite.  Ces  15 
les  5  cas  des  auteurs,  semblent  former  un  groupe  morbide  bien  distinct.  Les 
autres  cas  diffèrent  trop  de  ce  type  défini  pour  pouvoir  être  retenus  ici. 

En  dehors  de  la  distribution  de  l’atrophie  et  des  caractères  de  la  myotooi® 
dont  il  a  été  question  il  faut  signaler  que  dans  plusieurs  observations  ce  typ® 
myotonie  atrophique  a  pris  le  caractère  familial.  Par  contre,  on  n’a  pas  rel® 
l’hérédité  dans  ces  cas  en  ce  sens  que  si  les  parents  des  deux  malades  aval® 
bien  des  symptômes  de  myotonie,  dans  aucun  cas  on  n’a  pu  découvrir  la  my® 
pathie  chez  les  ascendants  ou  les  collatéraux  des  sujets;  la  maladie  se  décia 
sans  cause  apparente;  elle  est  plus  fréquente  chez  le  mâle;  les  symptô® 
apparaissent  chez  l’adulte  jeune,  c’est-à-dire  entre  20  et  30  ans.  Ces  caracter 
étiologiques  contribuent  à  mettre  en  relief  la  forme  morbide,  mais  en 
c’est  surtout  la  topographie  des  altérations  musculaires  qui  accentue  1®  Pï° 
de  la  myotonie  atrophique.  ThoMA. 

743)  Étude  pathologique  d’un  cas  de  Dystrophie  musculaire 
hypertrophique,  par  Frederick  C.  Potter  (Philadelphie).  New-York 
Journal,  n”  1604,  p.  398-400,  28  août  1909. 

'  -cet 

11  s’agit  d’une  dystrophie  musculaire  apparue  chez  un  garçon  de  8  ans , 
enfant,  sans  antécédents  familiaux,  mourut  à  Page  de  15  ans  d’une  pneuino®*®; 

Au  moment  de  sa  mort  le  sujet  ne  pouvait  se  servir  de  ses  membres  inféri6®J®î 
les  mollets  et  les  cuisses  étaient  hypertrophiés  ;  les  muscles  de  la  poitrine, 
épaules  et  des  bras  étaient  atrophiés  et  l’usage  des  membres  supérieurs  ® 
très  réduit.  , 

L’examen  anatomique  montra  des  altérations  du  muscle  cardiaque,  de® 

Iules  des  cornes  antérieures,  des  racines  antérieures  et  des  nerfs  périphérie 
C’est  le  second  cas  de  dystrophie  musculaire  pseudo-hypertrophiqn®  ® 
lésions  des  fibres  cardiaques  confirmées  par  le  microscope.  Les  altération® 
cœur  dans  les  cas  de  ce  genre  sont  probablement  relativement  fréquentes  ®^^j- 
dystrophie  pseudo-hypertrophique  pourrait  être  une  maladie  portant  à  1»  ^  ’  i 
sur  le  système  musculaire  involontaire  et  sur  le  système  musculaire  volent»  j 
Les  altérations  nerveuses  ont  déjà  été  signalées,  notamment  par  Holmes,  j 
l’atrophie  musculaire  pseudo-hypertrophique.  Dans  le  cas  actuel,  elles 
assez  considérables  pour  qu’il  soit  impossible  de  les  considérer  comme  une  ® 
séquence  d’altérations  musculaires  primitives.  Au  point  de  vue  anatomi?”®’ 
cas  fait  donc  transition  entre  la  myopathie  et  l’atrophie  musculaire  spinal®- 

ThoMA. 


744)  Myosite  ossifiante,  par  H. -B.  Allen.  Australasian  medical  Congres^’ 
sactions  ofthe  eight  session,  Melbourne,  t.  11,  p.  341,  oct.  1908. 

Présentation  de  photographies  du  sujet  et  de  son  squelette.  L’ossification 
pas  limitée  aux  muscles,  mais  elle  affecte  aussi  les  articulations,  1®® 
vroses  et  elle  déforme  les  os  eux-mêmes.  La  myosite  ossifiante  parait  êtr® 
maladie  du  développement.  ThoMA- 


745)  Un  cas  de  Myatonie  congénitale,  par  Lereboullet  et  A.  Baû 
Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n"  20,  P- 
1166,  séance  du  4  juin  1909,  ]p 

Cas  de  inyatonie  congénitale  chez  un  enfant  de  11  mois  ;  les  caractère® 
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Maladie  étaient  typiques,  il  y  avait  paralysie  flasque,  mais  avec  prédominance 
ans  les  muscles  de  la  nuque  ;  parfois  cette  flaccidité  disparaissait  pour  faire 
P  ace  à  de  la  contracture.  A  l’autopsie,  il  n’y  a  pas  de  lésions  des  centres  ner- 
^®nx  ;  par  contre,  les  muscles  sont  très  atteints;  les  fibres  musculaires  sont  de 
le  très  inégales,  les  unes  très  volumineuses,  les  autres  petites.  La  striation 
gitudinale  apparaît  par  disparition  de  la  transversale  ;  il  y  a  prolifération 
ciéalre  considérable  et  par  places  les  noyaux  envahissent  et  segmentent  la 
ce  musculaire.  Les  lésions  très  accentuées  au  niveau  des  muscles  de  la  nuque, 
lent  moindres  dans  le  sterno-mastoidien  ;  aux  membres  inférieurs,  le  psaos 
emmé  était  normal.  Les  glandes  à  sécrétion  interne  paraissaient  normales. 

Paul  Sainton. 

Un  cas  de  Myatonie,  par  Hugh  T.  Ashby.  British  medicalJournal, 
p.  H23,  16  octobre  1909. 

Ce  cas  concerne  une  fillette  de  7  ans  ;  elle  gît  dans  son  lit  sans  pouvoir  se 
ever  ni  s’asseoir  ;  cet  état  d’impuissance  musculaire  date  de  la  naissance. 

Thoma. 


Un  câs  de  Dystrophie  glandulaire,  par  Pechkranz.  Société  médicale  de 
Varsovie,  Section  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  19  février  1910. 

Cn  homme  de  50  ans  est  atteint  depuis  4  ans  de  troubles  trophiques  de  la 
,  Il  et  du  tissu  sous-cutané.  Le  début  s’est  fait  par  des  troubles  psychiques 
;  puis  apparut  l’œdème  de  la  face,  et  survint  la  chùte  des  cheveux,  de 
erbe  et  des  sourcils.  La  peau  est  lisse,  épaisse. 

tamen  du  sang  :  anisocytose,  leucopénie.  Ce  cas  est  analogue  à  celui  observé 
Claude  et  Gougerot,  qui  l’ont  décrit  comme  manifestation  de  €  l’insuffi- 
Pluriglandulaire  »,  confirmée  à  l’autopsie.  Bychowski  suppose  dans  ce 
•  y  a  hypofonction  de  plusieurs  glandes  à  sécrétion  interne,  et  non  pas 
«nient  insuffisance  de  la  glande  hypophysaire. 

opczYKSKi  a  observé  un  cas  d’infantilisme  myxœdémateux,  dans  lequel  on 
'^^ait  supposer  l’altération  de  la  thyroïde  (amélioration  notable  après  traite- 
.  par  la  thyroïdine),  et  où  la  modification  de  l’hypophyse  paraissait  incon¬ 
solé  (augmentation  nette  de  la  selle  turcique  sur  la  radiographie). 

1  —  Par  suite  des  suppléances  et  des  corrélations  histochéniques  dans 

«action  des  glandes  à  sécrétion  interne,  fréquemment  il  est  impossible  de 
la  question  de  savoir  quelle  glande  est  affectée  primitivement  et  laquelle 
«St  que  secondairement. 

^ïRling  rappelle  un  cas  de  tétanie  dans  lequel  il  a  observé  des  troubles 


cutanés 


analogues  à  ceux  du  cas  présenté. 


Sëvroses 

à  l’étude  des  soi-disant  Dermatoses  Hystériques, 

P®’’^  Cablo  Vignolo-Lutati.  Gazzetta  medica  italiana,  n”‘  10,  H,  12  et  13,  1909, 

m^?*’®9n’on  a  éliminé  les  dermatoses  simulées  comprenant  les  gangrènes  trau- 
«he  P^’lmitives  et  les  dermites  pemphigoïdes  artificielles,  on  peut  admettre, 
nia’  l’existence  d’une  gangrène  cutanée  qui  n’est  pas  primitive, 

®  floi  est  consécutive  à.  un  état  dégénératif  et  ulcéreux;  elle. s’exprime  mor- 
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phologiquement  par  un  érythème  vésiculaire  bulleux  et  guérit  en  laissant 
une  cicatrice. 

11  existe  aussi  chez  elles  une  forme  pemphigoïde  c’est-à-dire  une  dermatite  éry* . 
thémateuse  vésiculaire  bulleuse  qui  guérit  sans  passer  à  la  gangrène. 

L’épithète  d’hystérique  appliquée  aux  formes  gangréneuses  et  à  la  forme  pe®- 
phigoïde  ne  doit  pas  avoir  une  signification  spécifique  absolue;  elle  signifie  siiR' 
plement  que  la  dermatose  existe  chez  un  sujet  dont  le  système  nerveux  est  per¬ 
turbé  au  sens  le  plus  large  et  qu’il  y  a  un  rapport  entre  ce  fait  général  et  le 
trophonévrose  cutanée.  F.  DeleNI. 

749)  Troubles  Trophiques  chez  les  Hystériques,  par  Chavigny. 
et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  638-643,  séance  dn 
27  novembre  1908  (3  fig.). 

L’auteur  a  observé  un  cas  d’œdème  blanc  du  bras  chez  une  jeune  fille 
18  ans,  hystérique;  après  des  troubles  gastro-intestinaux  extraordinaires,  des 
épistaxis  simulées,  elle  fut  prise  d’œdème  du  bras  gauche,  à  la  suite  d’une  con¬ 
trariété  ;  mais  l’attention  de  l’auteur  fut  attirée  sur  l’existence  d’un  trait  circd' 
laire  au  niveau  de  la  limite  de  l’œdème.  La  malade  guérit  sous  l’influence  de  1* 
proscription  de  tout  pansement  occlusif.  La  simulation  ne  pouvait  être  mise  en. 
doute. 

Chavigny,  voulant  savoir  le  procédé  employé  par  la  malade,  s’adressa  à  un 
vieux  détenu  des  pénitenciers  civils  et  militaires  qui,  par  l’application  de  bandes 
convenablement  disposées,  réalisa  l’œdéme  bleu,  puis  l’œdème  blanc.  FauH 
intituler  cette  observation  «  œdème  simulé?  i  II  s’agit  d’une  simulation patbolo' 
gique  ;  les  troubles  provoqués  ne  sont  que  la  manifestation  de  l’état  mental  hys¬ 
térique.  Paul  Sainton. 

750)  Pemphigus  Hystérique  simulé,  par  Danlos.  Bulletins  et  mémoires  de  ^ 
Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  560,  séance  du  13  novembre  1908. 

Cas  de  simulation  de  pemphigus  chez  une  jeune  fille  de  16  ans;  il  s’agiss®*^ 
de  bulles  dues  à  l’application  de  vésicatoires.  L’auteur  a  observé  des  faits  nnc 
logues  qui  le  rendent  sceptique  sur  l’existence  du  pemphigus  hystérique. 

Paul  SaintoN. 

751)  Astasie-abasie,  par  IIeinrich  Steb.v  (New-York).  New-York  rtiedii^^ 

Journal,  n”  1605,  p.  454,  4  septembre  1909. 

Ce  cas  assez  léger  d’astasie-abasie  est  intéressant  en  ce  qu’il  pouvait  être  p^*® 
pour  un  tabes  ;  l’abasie  simulait  l’ataxie  et  la  malade  insistait  sur  sa  sypb*^*®’ 
mais  elle  ne  présentait  ni  douleurs  fulgurantes,  ni  signe  d’Argyll,  ni  Westpb*' 
ni  Romberg.  Thoma- 

752)  Relation  d’un  cas  d’Hystérie  chez  un  homme,  par  Robert  Ew**®  ^ 
CouGHLi.N  (Brooklyn).  New-York  medical  Journal,  n*  1603,  p.  357,  21 
1909. 

Le  cas  concerne  un  matelot  de  24  ans,  qui  présenta  un  syndrome 
où  des  sortes  de  crises  de  chant  tenaient  la  meilleure  place  ;  l’état  de  ce  mal 
le  flt  débarquer.  Il  est  à  remarquer  que  le  syndrome  hystérique  survint  1“® 
temps  après  le  refus  du  capitaine  opposé  à  cet  homme,  bon  sujet  d’ailleurs,  fi 
désirait  descendre  à  terre.  Thoma> 
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'^53)  Paraplégie  Hystérique,  par  E.  Fenogliotto.  Rivista  neuropatologica, 
vol.  III,  n“  1,  p.  19-22,  Turin,  1909. 

Observation  concernant  un  garçon  de  13  ans;  il  présenta  une  paraplégie  hys- 
ttque  classique  à  la  suite  d’une  légère  maladie  aiguë  qui  l’effraya  beaucoup  ; 
Suérison  par  la  rééducation.  F.  Deleni. 

Hystérie  traumatique  dans  ses  rapports  avec  la  Chirurgie,  par 

Bradfoud  g.  Loveland.  Medical  Record,  n"  2023,  p.  268,  14  août  1909. 

L  auteur  donne  cinq  observations  d’hystérie  ou  de  neurasthénie  nettement 
ûnsécutives  à  une  intervention  chirurgicale.  Les  opérations  s’étaient  très  bien 
I*  ssees,  mais  l’esprit  des  malades  était  par  avance  fâcheusement  influencé. 

Thoma. 


Obstruction 


■  intestinale  organique  chez  une  Hystérique,  par 

‘‘OÇH  et  DE  Snarglens  (Genève  et  Versoix).  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande, 
“  1=  p.  20,  1909. 

^68  auteurs  citent  un  cas  d’obstruction  intestinale  vraie  chez  une  hystérique 
‘Dîne  contre-partie  à  un  autre  cas  d’obstruction  simulée  dans  lequel  la  laparo- 
«j  .  l’examen  des  organes  in  situ  montra  la  non-existence  de  l’affection 
®lrablement  simulée.  Ch.  Ladame. 

Considérations  sur  la  nature  de  l’Hystérie,  par  Schnyder  (Berne). 

Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  n"  4,  p.  177,  1909. 
nature  psychique  de  l’hystérie  ne  rencontre  plus  guère  de  contradicteurs 
’^os  jours.  Les  études  consciencieuses  et  les  récentes  discussions  conduisent 
à  cette  conclusion. 

°nr  l’auteur,  il  y  a  hystérie  lorsqu’un  individu  réagit  par  une  transformation 
f  Personnalité,  lorsqu’il  est  placé  en  face  de  circonstance  qui  troublent  pro- 
jj  ®ent  sa  conscience  morale. 

faut  cependant  admettre  que  ces  individualités-là  possèdent  cette  infériorité 
ale  qui  est  à  la  base  de  toutes  les  psychonévroses. 

île  transformation  de  la  personnalité  est,  pour  ces  individus,  l’équivalent 
laaux  qu’ils  ne  sont  pas  capables  d’effectuer  par  des  moyens  nor- 

voudrait  que  le  terme  d’hystérie  fût  réservé  aux  états  psycho-patho- 
dans  lesquels  on  peut  reconnaître  une  modilication  de  la  personnalité 
'ifiOce  rétrécissement  ou  d’une  dissociation  du  champ  de  la  cons- 

Ch.  Ladame. 

m^l^hologie  de  la  Dyschirie,  par  Ernest  Jones  (University  of  Toronto). 
of  Neurologie  and  Psychiatry,  vol.  VII,  n"  8  et  9,  p.  499-322  et  559-587, 
1  et  septembre  1909. 

b’g  ®  fa  nom  d’allochirie,  deux  états  différents  ont  été  jusqu’ici  confondus. 

du  malade  dans  la  détermination  du  côté  de  l’excitation  peut  tenir  à  un 
Cîi^ge  *  de  la  faculté  de  localisation  (alloesthésie);  elle  peut  tenir  à  une 

tifiY,  ,®P^aifique  indépendante  de  tout  amoindrissement  de  la  faculté  de  localisa- 
^Jdyschirie). 

*oit*i  peut  comme  un  état  dans  lequel  il  y  a  constamment 

1  erreur  dans  l’esprit  du  malade  quant  au  côté  où  l’excitation 

Portée,  ceci  indépendamment  de  toute  diminution  de  l’acuité  sensitive  ou 


512 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


de  la  faculté  de  localisation.  Cette  définition  correspond  à  celle  qu’Obersteiner  * 
donnée  de  l’allochirie;  mais  cet  auteur  n’a  pas  établi  de  distinction  entre  l’allO' 
chirie  et  l’alloesthésie. 

11  y  a  trois  degrés  de  dyschirie  :  l’achirie  dans  laquelle  le  malade  ne  sait  pa* 
du  tout  de  quel  côté  a  porté  l’excitation;  l’allochirie  dans  laquelle  le  malade 
rapporte  l’excitation  au  côté  opposé;  enfin  la  synchirie,  dans  laquelle  le  malade 
rapporte  le  siège  de  l’excitation  à  l’un  et  à  l’autre  côté. 

Dans  le  mémoire  actuel,  l’auteur  fait  une  étude  aussi  complète  que  possibl 
de  deux  cas  de  dyschirie;  le  premier  concerne  un  hystérique,  et  celui-ci  présente 
une  dyschirie  unilatérale;  le  deuxième  cas  concerne  un  hystéro-neurasthéniî^® 
et  chez  ce  sujet  la  dyschirie  est  bilatérale. 

Après  avoir  exposé  ces  cas  en  détail,  l’auteur  discute  sur  la  nature  de  l’acbin®» 
de  l’allochirie,  sur  celle  de  la  synchirie;  il  fait  ressortir  le  contraste  existas 
entre  l’allochirie  unilatérale  et  l’allochirie  bilatérale,  et  il  expose  les  relation® 
que  les  trois  modalités  de  la  dyschirie  ont  entre  elles. 

L’allochirie  ne  saurait  avoir  un  fondement  anatomique;  si  l’on  veut  recon* 
naître  son  mécanisme  psychologique,  il  faut  se  garder  d’en  faire  une  variété  d  w 
loesthésie,  c’est-à-dire  un  trouble  de  la  faculté  délocalisation  due  à  une  certain® 
espèce  d’hypoesthésie  ;  la  distinction  à  faire  entre  la  dyschirie  et  l’alloesthési* 
est  fondamentale.  La  dyschirie  est  une  forme  de  désagrégation  psychologiî’J® 
de  cette  variété  caractéristique  de  l’hystérie;  c’est  une  insuffisance  primaire  de* 
synthèse  mentale  qui  juge  les  impressions  simples. 

L’allochirie  est  la  seule  variété  stable  de  dyschirie;  l’achirie  et  la  syncbir*® 
sont  des  états  temporaires  et  de  transition,  la  première  entre  l’allochirie  « 
l’anesthésie,  la  seconde  entre  l’état  normal  et  l’allochirie  ;  le  malade  qui  préseD 
la  dyschirie  oscille  ordinairement  entre  les  états  d’anesthésie  et  d’allocbir>®' 
L’achirie  est  la  perte  amnésique  des  rapports  d’association  existant  normale®® 
entre  les  processus  psychiques  qui  se  rapportent  aux  membres  et  les  sensaü®^^ 
tactiles;  l’allochirie  est  l’achirie  dans  laquelle  une  association  anormale  ® 
établie  entre  les  processus  psychiques  en  question  et  les  sensations  tactile®» 
synchirie  est  due  à  la  coexistence  des  associations  normales  et  anormales. 

11  est  probable  que  tous  les  cas  de  dyschirie  sont  primitivement  unilatéra***' 
mais  ils  passent  bientôt  dans  l’une  des  deux  classes  de  l’allochirie,  ’ 
y  demeurent  d’une  façon  permanente. 

11  y  a  tout  lieu  de  croire  que  la  forme  dépend  du  type  de  l’esprit  du  suj®^  ' 
dyschirie  unilatérale  s’observe  dans  l’hystérie  pure,  et  la  dyschirie  bilatéral® 
voit  dans  l’hystérie  compliquée  de  neurasthénie.  Thoma. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

’758)  Étude  des  erreurs  dans  le  diagnostic  de  la  Paralysie 

par  E.-E.  Southahd.  American  medical  Astocialion,  35“'  annual  Meeting» 
York  City,  27-29  mai  i909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  p- 
septembre  1909. 

Cette  étude  porte  sur  2i7  cas  d’aliénation  passées  à  l’asile  de  Danvers  au®® 
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ces  quatre  dernières  années;  61  ont  été  diagnostiqués  cliniquement  comme 
paralysie  générale,  et  dans  41  de  ces  61  cas  le  diagnostic  était  tenu  pour  abso- 
Dnaent  certain.  Or,  35  fois  l’autopsie  confirma  le  diagnostic;  mais  elle  révéla 
aussi  la  paralysie  générale  dans  deux  cas  où  elle  n’avait  pas  été  soupçonnée 
pendant  la  vie.  Ces  deux  cas  non  soupçonnés  et  les  six  cas  diagnostiqués,  para¬ 
lysie  générale  par  erreur  ont  été  spécialement  étudiés  par  l’auteur;  d’après  lui 
e  tabes  et  l’artério-sclérose  cérébrale  coexistant  avec  des  troubles  psychiques 
sont  les  causes  principales  de  l’erreur  dans  le  diagnostic  de  la  paralysie  générale. 

ÏHOMA. 

^89)  Des  rapports  de  la  Syphilis  et  de  la  Paralysie  Générale  (Die  Lues- 
Paralysie  Frage),  par  Plaut  (Munich)  et  O.  Fischer  (Prag).  Allgem.  zeit.  Psyek. 
'>'■  Neurol.,  vol.  LXVl,  fasc.  2,  p.  3-iO,  1909. 

Deux  rapports  lus  à  la  réunion  annuelle  de  la  Société  allemande  de  Psychia- 
^*6.  tenue  les  23-24  avril  1909  à  Cologne. 

Plaut.  Cet  auteur  arrive  à  la  conclusion  catégorique  suivante;  sans  syphi- 
préalable  pas  de  paralysie  générale.  11  se  base  sur  ses  nombreuses  recher- 


«hes 


par  la  méthode  de  Wassermann-Plaut  qui  lui  donna  un  résultat  positif 


*^«08  159/159  cas. 

Plaut  pense  qu’il  n’est  pas  impossible  que  le  paralytique  général  soit  encore 
porteur  de  spirochètes,  qu’il  ait  du  virus  actif  pendant  que  se  déroulent  les  pro- 
*®8sus  de  la  paralysie  progressive. 

Du  manque  absolument  d’arguments  pour  pouvoir  admettre  l’existence  de  la 
syphilis  à  virus  nerveux. 

De  fait  que  presque  constamment  la  syphilis  a  évolué  d’une  façon  très  bé- 
®*8ue  chez  les  individus  qui  deviennent  paralytiques  généraux,  éveille  l’idée 
90  un  mécanisme  anormal  opposé  à  l’agent  syphilitique,  doit  exister  comme 
P^'ôdisposition  à  la  maladie. 

Des  recherches  instituées  pour  établir  un  rapport  entre  hérédité,  dégéné- 
^®8cence  et  prédisposition  à  la  paralysie  générale,  n’ont  jusqu’ici  conduit  à 
oocune  réponse  satisfaisante. 

Du  se  demande  en  particulier  si  on  peut  admettre  une  prédisposition  spéciale 
“O  cerveau. 

Des  influences  exogènes  (alcool,  traumatisme,  surmenages)  n’ont  pas 
lufluence  essentielle;  elles  jouent  seulement  le  rôle  de  nuisances  aggravantes 
pour  autant  qu’elles  provoquent  un  abaissement  de  la  résistance  physique  ou 
Psychique  de  l’individu. 

Da  variabilité  des  produits  de  la  syphilis  aux  divers  stades  de  la  maladie,  ne 
POrait  pas  devoir  être  imputable  à  des  différences  de  qualité  des  spirochètes, 
aïs  doit  être  attribuée  à  une  modification  insensible  de  la  façon  de  réagir  de 
ûfecté;  l’auteur  appelle  cela  «  Umstimmung  »,  c’est-à-dire  un  renversement, 

®  altération  de  la  réaction  chimique.  Comme  cette  Umstimmung  ne  conduit 
jr  ®Dez  un  petit  pour  100  au  tertiarisme,  et,  comme  il  ne  peut  être  question 


d’un, 

raie, 


phase  ultérieure  de  cette  transformation  chimique  pour  la  paralysie  géné- 
on  comprend  qu’il  n’y  ait  qu’un  petit  nombre  de  syphilitiques  qui  devien¬ 


nent  '''"“F'CIIU  4U  U  U  y  s 

‘  paralytiques  généraux. 

J  résulte  d’un  bon  nombre  d’observations  que  les  manifestations  de  la  para- 
niq'u  ®^®drale  sont  précédées,  préparées  par  les  processus  de  la  syphilis  chro- 

b  est  pas  possible  actuellement  de  se  faire  une  opinion  sur  le  lieu  où  s’opè- 
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rent  ces  processus,  si  c’est  dans  le  cerveau  ou  dans  un  autre  organe  de  l’écO' 
nomie.  C’est  peut-être  là  qu’il  faut  chercher  l’explication  du  long  laps  de  temps 
qui  s’écoule  entre  l’infection  et  l’éclosion  de  la  paralysie  générale. 

2“  O.  Fischer.  11  existe  dans  le  cerveau  des  paralytiques  généraux  des  modifica" 
lions  histologiques  bien  caractérisées. 

Cependant  le  diagnostic  ne  doit  être  posé  que  sur  l’ensemble  de  toutes  les 
altérations  de  l’encéphale. 

Le  processus  histopathologique  consiste  dans  une  disparition  du  parenchym® 
lié  à  une  inflammation  chronique,  processus  indépendants  l’un  de  l’autre. 
établir  cliniquement  la  paralysie  générale,  il  faut  s’en  rapporter  à  l’histop?' 
Ihologie. 

La  clinique  reconnaît  4  variétés  de  types  de  paralysie  générale  : 

La  paralysie  progressive  classique; 

La  paralysie  progressive  de  Lissauer  ou  paralysie  générale  avec  des  foyers» 
La  paralysie  progressive  atypique  ; 

La  paralysie  progressive  stationnaire. 

On  ne  peut  pas  actuellement  considérer  la  paralysie  générale,  au  point  d® 
vue  anatomique,  comme  une  modification  directe  de  la  syphilis. 

Ch.  Ladame. 

760)  Une  observation  d’Hémichorée  et  d’Hémiathétose  survenues  à 
suite  d’ictus  épileptiforme  chez  un  Paralytique  Général,  par 

Soc.  des  Sciences  méd.  et  Montpellier  médical,  29  août  1909. 

L’auteur  rapporte  l'observation  d’un  malade  qui  entra  à  l’asile  pour  n®® 
paralysie  générale  caractérisée  par  des  signes  physiques,  mais  surtout  par  de® 
signes  démentiels.  Une  des  particularités  remarquables  de  son  histoire  consiet® 
dans  la  fréquence  des  attaques  épileptiformes  qui  marquaient  l’évolution 
cette  méningo-encéphalite.  Le  point  le  plus  intéressant  de  cette  observation.  ®® 
constitué  par  une  hémichorée  avec  hémiathétose  survenues  à  la  suite  de  ces 
épileptiformes.  L’auteur  incrimine  comme  cause  de  ces  attaques  convulsif®® 
l’hérédité  cérébrale  du  malade  dont  plusieurs  ascendants  ont  présenté  des  ict“®’ 

A.  G. 

761)  Comparaison  de  la  surface  du  Cerveau  des  Paralytiques 
raux  avec  celle  des  individus  normaux  (Vergleichung  der 

flache  von  Paralytiker  mit  der  von  Geistesgesunden),  par  P.  Nàcke  (Huben 
burg).  Allg.  z.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  6,  p.  857,  1908. 

En  comparant  la  convexité  des  cerveaux  de  paralytiques  généraux, 
accumule  les  arguments  de  fait  pour  prouver  que  le  cerveau  des  paralytil**® 
est  en  somme  un  loeus  minoris  resisienliœ  produit  par  de  nombreuses  circo® 
tances.  Alors  le  virus  syphilitique  s’y  loge  plus  aisément.  : 

Il  voit  une  preuve  de  cela  chez  les  peuplades  sauvages  ou  demi-civilisées». *1  _ 
sont  syphilitiques  à  fond  et  où  la  paralysie  générale  est  rare.  La  faiblesse  c®» 
génitale,  l’invalidité  du  cerveau  ou  de  la  moelle  épinière  ne  se  laisse  en  derni 
analyse  prouver  que  par  la  base  anatomique,  ceci  ne  peut  être  réalisé  que 
les  recherches  tératologiques.  Selon  Nàcke,  sans  prédisposition  congénitale» 
syphilis  n’engendrera  que  très  rarement  une  paralysie  générale. 

Ch.  Ladame- 
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.  PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

^62)  Des  troubles  psychiques  dans  la  Syphilis  cérébrale  (Ueber  Geis- 
wsstOrungen  bei  Gehirnsyphilis),  par  Birnbaum  (Gonradstein).  AUg.  z.  f.  Psych. 

,  “■  Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  3,  p.  340,  1908. 

L  auteur  cite  5  cas  personnels.  On  trouve  avant  tout  une  faiblesse  d’esprit 
®l,oire,  ce  n’est  pas  de  la  démence  pleine,  mais  l’affect  devient  obtus,  le  malade 
indifférent.  La  mémoire  faiblit  aussi,  il  y  a  perte  du  pouvoir  d’attention.  On 
aussi  des  cas  avec  hallucinations.  Ch.  Ladame. 

7®3)  Troubles  psychiques  dans  le  Goitre  exophtalmique,  par  Louis 
Dalmas.  Thèse  de  Paris,  n”  287,  10  juin  1909  (100  p.). 

La  maladie  de  Basedow  s’accompagne  de  troubles  psychiques  qu’on  peut 
.  _^ïser  en  deux  groupes.  Dans  un  premier  groupe,  rentrent  les  troubles  psy- 
Jîues  dits  simples  :  changements  de  caractère,  troubles  de  la  mémoire,  de  la 


chic 

.Volonté, 


^  —,  que  tous  les  auteurs  considèrent  comme  symptomatiques  de  la  maladie 
®  Hasedow.  Dans  un  deuxième  groupe,  on  peut  faire  rentrer  les  vésanies  : 
Ba  confusion  mentale  qui  accompagnent  parfois  la  maladie  de 

maladie  de  Basedow  coïncide  avec  l’aliénation  mentale,  on  trouve 
plus  souvent  dans  les  antécédents  des  malades,  des  tares  héréditaires  ou  per- 
®®“nelles. 

Maladie  de  Basedow  est  capable  par  elle-même  de  donner  naissance  à  une 
plus  facilement  chez  les  pi'édisposés,  mais  aussi  sur  un  terrain  dépourvu 
antécédents  héréditaires  et  personnels  nerveux  ou  mentaux.  Dans  le  cas  où  les 
blés  psychiques  sont  sous  la  dépendance  du  goitre  exophtalmique,  ils  s’atté- 
bt  en  même  temps  que  lui  sous  l’influence  d’un  traitement  approprié, 
bis  la  plupart  du  temps,  la  vésanie  n’est  qu’une  affection  coexistant  simple- 
te  “blbdie  de  Basedow  et  on  peut  trouver  que  le  malade  est  en  même 

P®>  que  basedowien,  hystérique,  alcoolique,  dégénéré,  etc.,  et  rattacher  à 
«ou  causes  la  psychose.  Dans  ces  cas,  la  maladie  de  Basedow  ne  fait 

^ent  que  réveiller  la  psychose.  E.  F. 

'  ^^ù  Hallucinoses  Alcooliques  aiguës  et  chroniques  compliquées. 

J  °bbplizierte  akute  U.  chronische  Alkoolhallucinosen),  par  F.  Chotzen  (Bres- 
b).  Allgem.  zeit.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  LXVl,  fasc.  i,  p.  42,  1909. 

Psv  K  ^  nombreux  cas  personnels,  l’auteur  estime  que  les  soi-disant 

alcooliques  chroniques,  qui  d’emblée  sont  atypiques,  ne  sont  pas 
syjj^^®^®hoses  purement  alcooliques;  mais  qu’elles  représentent  un  mélange  de 
jjPtômes  d’origines  diverses. 

tjjji  ®*t  de  même  pour  les  psychoses  alcooliques  aiguës  qui  ne  sont  pas 
"^b®®»  qui  s’écartent  du  type  classique;  elles  sont  aussi  pour  lui  un  mélange 
j^yuiptômes  d’origine  diverses. 

Pfts  ,  bcinose  aiguë  alcoolique  n’a  pas  d’hallucinations  du  goût  et  de  l’odorat, 
bs  que  des  idées  ou  des  sensations  hypocondriaques, 
blom  'bb^'hube  favorise  la  création  de  complications,  car  il  est  lui-même  un 
ç^®ut  pathologique  complexe. 

®*Plique  l’évolution  très  a 


'‘Ppeh 


®  h  observer  chez  des  alcooliques  invétérés. 


atypique  de  psychoses  chroniques  que  l’on  est 


516 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


On  voit  en  particulier  un  sénium  très  précoce;  presque  régulièrement  accoffl* 
pagné  de  nombreux  symptômes  de  dégénérescence. 

L’action  combinée  de  l’alcool,  de  la  dégénérescence  des  organes,  de  l'arté¬ 
riosclérose,  peut  bien  produire  des  symptômes  variés  autant  qu’atypiques. 

Gu.  Ladame. 

765)  De  l’Amentia  (Zur  Lebre  von  der  Amentia),  par  A.  Zweig  (Konigsberg)- 

Allg.  Z.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  5,  p.  709,  1908. 

L’association  de  causes  physiques  et  psychiques  semble  jouer  un  rôle  imp®^' 
tant  dans  l’étiologie  de  l’amentia. 

Dans  les  cas  d’amentia  qui  sont  produits  par  une  maladie  aigue,  le  facteur 
psychique  joue  le  rôle  de  cause  prédisposante. 

Tandis  que  les  maladies  chroniques  forment  le  terrain  de  prédisposition  sur 
lequel  le  moment  psychique  déterminera  la  maladie.  La  crainte  de  l’asile  es 
un  des  facteurs  psychiques  à  signaler  (?).  , 

Au  début  de  la  maladie  le  diagnostic  düTérentiel  entre  amentia  et  hystérie  c 
catatonie  peut  être  très  difficile. 

L’étiologie  mise  à  part,  il  y  a  de  grandes  analogies  dans  les  hallucinations 
l’amentia  et  de  la  psychose  alcoolique. 

Une  poussée  psychique  ultérieure  ne  parle  pas  nécessairement  contre  l’amenti  ■ 

Ch.  Ladame. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

766)  La  Forme  atténuée  du  Délire  d’interprétation,  par 

Revue  de  Psychiatrie,  an  XIII,  n”  8,  p.  459-466,  août  1909. 

Sérieux  et  Capgras  ont  dégagé  du  grand  groupe  des  délires  systématisés  n® 
psychose  spéciale  qu’ils  dénomment  «  délire  d’interprétation  ».  Dans  un  ^ 
récent  (Revue  neurologique,  1909,  p.  1114),  ces  auteurs  semblent  avoir  réussi 
fournir  la  preuve  que  leur  conception  correspond  à  la  réalité  des  faits.  . 

Ce  type  morbide  comporte  une  forme  atténuée  dont  Halberstadt  donne  0 
observation.  La  forme  atténuée  du  délire  d’interprétation  ne  se  rencontre  P 
souvent  en  clinique.  Halberstadt  a  soutenu,  il  y  a  quelques  années,  fi**® Ajj 
étude  est  particulièrement  importante  pour  comprendre  la  question  de  lu  *  a 
par  contagion  mentale.  Il  a  cherché  à  établir  que  ce  terme  ne  doit  être  emp*®? 
que  dans  les  cas  où  •  une  psychose  en  provoque  une  autre,  semblable  ù  P.jj 
mière  au  double  point  de  vue  des  symptômes  et  de  l’évolution,  mais  d’inteh® 
différente  ».  Or,  il  se  trouve  que  si  l’on  étudie  le  problème  de  la  folie  pur 
gion  en  lui  attribuant  le  sens  restreint  ci-dessus  indiqué,  la  forme  utténué®  . 
délire  d’interprétation  s’y  rencontre  avec  une  fréquence  relativement  con* 
rable.  E.  Feindbl- 

767)  Folie  communiquée,  par  A.  Fillassier.  Revue  de  Psychiatrie,  anXH^® 

p.  466-475,  août  1909. 

Etude  de  deux  groupes  de  malades,  l’un  composé  de  deux  personnes,  1 
de  trois  personnes  et  qui  constituent  deux  cas  intéressants  de  ces  folies  coi» 
niquées  décrites  par  Lasègue  et  Falret.  jjs- 

Dans  le  premier  cas,  la  personnalité  active  et  la  personnalité  passive  se 
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Wnguent  immédiatement,  encore  que  cette  division  ne  doive  s’entendre  qu’avec 
une  certaine  relativité.  Bien  des  fois,  en  effet,  l’agent  passif  est  venu  apporter 
sa  part  au  fond  délirant  commun.  Tous  deux  se  sont  orientés  vers  un  délire 
commun  de  persécution  si  souvent  observé  dans  ces  formes. 

Cette  observation  est  intéressante  à  un  autre  titre  ;  les  malades  ont  des  illu- 
.Wons,  des  hallucinations,  un  délire  de  persécution,  mais  ces  manifestations  sont 
marquées  du  sceau  de  leur  mentalité,  et  se  distinguent  de  celles  que  l’on 
retrouve  beaucoup  plus  nettes,  coordonnées,  systématisées  dans  le  délire  chro¬ 
nique  de  Magnan.  En  outre,  dans  le  délire  de  Magnan,  les  facultés  intellectuelles 
®Cnt  longtemps  conservées;  ici  il  s’agit  de  dégénérés  aux  lourdes  tares. 

Dans  le  deuxième  cas,  la  situation  est  encore  plus  nette,  si  possible. 
^  est  un  cas  banal  de  contagion  mentale  qui  implique  l’existence  d’un  sujet 
merte,  apte  à  subir  une  influence.  Elle  implique  aussi,  et  par  là  même,  celle 
"Un  sujet  actif  qui  exerce  cette  influence.  Il  y  a  toujours  un  contagionneur  et 
'lu  contagionné,  mais  le  premier  est  inconscient  de  l’influence  qu’il  exerce,  le 
second  est  inconscient  de  l’influence  qu’il  subit.  E.  Feindel. 

Remarques  sur  un  cas  d’Obsessions  Impulsives  au  Suicide  et 
Uux  Auto-mutilations,  par  Henry  Devine.  Archives  of  Neurology  and  Psy- 
chiatry,  vol.  IV,  1909. 

D  histoire  de  la  malade  est  singulière.  Elle  avait  9  ans  quand  sa  tante  vint 
iiU  jour  voir  sa  mère,  disant  que  cette  visite  était  la  dernière;  le  soir  même  elle 
tua.  L’enfant  fut  très  intéressée  par  cet  événement;  dès  ce  moment  le  suicide 
®vmt  pour  elle  une  obsession  ;  dans  les  années  qui  suivirent,  elle  fit  diverses 
utatives  de  suicide,  ne  réussissant  d’ailleurs  qu’à  s’infliger  des  blessures  assez 
mgères. 

Elle  avait  -10  ans  quand  sa  mère  se  coupa  la  gorge.  Peu  après  son  frère  se 
PÇndit.  Depuis  ce  moment  la  malade,  actuellement  âgée  de  55  ans,  ne  cessa  pour 
âsi  âip0  d’être  la  proie  de  l’obsession;  à  chaque  instant  elle  pratique  sur  elle- 
vine  diverses  mutilations. 

Ees  facultés  de  la  malade  ne  sont  pas  compromises  et  elle  avoue  volontiers 
'Absurdité  de  ses  actes. 

b  autgyj.  rapproche  de  cette  observation  quelques  faits  connus  et  il  en  discute 
^signification.  Thoma. 

curieux d’Hypnotisme  criminel,  par  Machon  (Lausanne).  Com- 
à  la  11°  Réunion  de  la  Société  suisse  de  Neurologie,  Zurich,  7  novembre 

1909. 

J  l’histoire  d’une  vieille  demoiselle  de  83  ans,  qui  35  ans  durant  fut  tenue 
hv  P*’’  *111®  mégère  plus  jeune  qu’elle  de  20  ans.  Cette  dernière,  grande 

du*  *'^*'1'^®  ®’'  îilcoolique  invétérée,  mégalomane,  kleptomane  et  professionnelle 
J  *'^®®songe,  possédait  un  pouvoir  de  suggestion  remarquable  et  des  connais- 
4  ®®s  juridiques  étendues.  Grâce  à  toutes  ces  qualités,  elle  parvint  toute  sa  vie 
i®s  autorités,  les  avocats,  les  médecins  et  les  parents  de  la  malade. 
®'®'’i'Jrisa  cette  dernière  de  mille  façons  et  la  plongea  dans  la  misère.  Afin 
,  pêcher  Machon  de  tirer  la  vieille  demoiselle  de  ses  griffes,  elle  l’hypnotisa 
témoins. 

®ant*^  ^^®E®  de  Machon  ne  fut  en  aucune  façon  facilitée  par  les  autorités  du 
où  se  déroulait  ce  drame,  bien  au  contraire.  Ch.  Ladame. 
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770)  Un  cas  de  désertion  pendant  un  état  Crépusculaire  Hystériqu® 

(Ein  Fall  von  Fahnenflucht  im  hysterisehen  Dàmmerzustande),  par  Gerlac® 
(Hildesheim).  Allgem.  z.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  4, 

1908, 

L’opinion  que  le  vagabond  est  un  épileptique  va  diminuant,  par  contre  on 
tend,  de  plus  en  plus,  à  penser  qu’il  rentre  dans  la  catégorie  de  l’hystérie.  Gel’- 
lach  cite  un  cas  de  l’hystérie  chez  un  imbécile  qui  déserta  étant  dans  un  état 
crépusculaire.  Comme  il  fut  rapatrié  et  expertisé,  étant  en  observation  dans  un 
asile,  on  observa  un  de  ces  moments  très  typique.  Ch.  Ladame. 


771)  Un  cas  de  Phobie  guérie  par  la  Psychothérapie,  par  Dubois 

(Berne),  i™  séance  de  la  Société  suisse  de  Neurologie,  Berne,  mars  1909. 
Dubois  présente  l’observation  d’un  cas  de  phobie  du  contact  qui  durait  depuis 
12  ans  et  qui  guérit  rapidement  par  le  traitement  psychothérapique.  Mais 
bientôt  la  première  phobie,  phobie  du  vert-de-gris,  fut  remplacée  par  la  peur  d® 
vivre,  avec  tentatives  de  suicide.  Nouveau  traitement  par  la  dialectique;  aubou 
de  quelques  semaines,  guérison  qui  dure  depuis  plus  d’un  an. 

Ch.  Ladamb. 

772)  Une  observation  d’ Amnésie  systématique  et  localisée  consécU’ 
tive  à  une  crise  de  Phobomanie,  par  Euzière  et  Clément.  Soc.  des  Science 
méd.  et  Montpellier  médical,  18  juillet  1909. 

Observation  d’un  malade  interné  à  l’asile  d’aliénés,  atteint  de  phobomanie 
fut  frappé  d’amnésie  portant  surtout  sur  les  idées  délirantes  antérieures.  Il  s’u8 
en  somme  d’une  amnésie  systématique,  localisée,  post  délirante  ;  les  auteur® 
rappellent  les  caractères  des  amnésies  psychosiques,  ils  discutent  et  écarten 
l’hypothèse  d’une  amnésie  hystérique.  A.  Gaussbl. 


773)  Un  cas  de  Dépression  Psychique  intermittente,  par  Scbnyu® 

(Berne).  Communication  à  la  11°  Réunion  de  la  Société  suisse  de  Neurologie,  Zui'i®*’’ 

6-7  novembre  1909.  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  n"  12,  décembre  1909’ 

Il  s’agit  d’un  homme  de  56  ans,  à  mentalité  psychasténique  avec  un 
névropathique  prononcé.  11  présente  depuis  19  ans  l’état  périodique  suiTant  • 
le  jour,  déprimé,  apathique,  torpeur  intellectuelle,  dégoût  de  la  vie,  73  pul®* 
tions. 

Le  jour,  bon,  exubérant,  entreprenant,  loquace,  heureux  de  vivre,  82  pu^®* 
tions,  le  passage  de  l’un  à  l’autre  s’opère  la  nuit. 

L’état  corporel  est  bon,  il  y  a  un  peu  d’artériosclérose,  quelques  interiu* 
tences  du  pouls,  tension  normale. 

La  psychothérapie  rationnelle  avec  une  cure  de  repos  ne  modifia  pas  üétat 
malade.  La  dépression  est  diminuée  par  l’administration  le  soir  de  0,003  d 
trait  thébaique. 

Donc  état  de  dépression  et  d’excitation  se  succédant  sans  interruption  et  s® 
état  normal  intermédiaire. 

Schnyder  nomme  cet  état  :  psychopathie  à  forme  circulaire  quotidienne.  ■  ■ 

Les  manifestations  psychonerveuses  se  sont  développées  à  l’époque  oü  1® 

,  cessus  d’involution  amène  des  perturbations  dans  le  chimisme  des  élém®® 
cellulaires  du  cerveau.  '  . 

.  Schnyder  invoque  ce  fait  matériel  pour  expliquer  la  périodicité  rigoure® 
des  troubles  et  leur  irréductibilité  par  les  moyens  psychothérapeutiques.  ■ 

Ch.  Ladame. 
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Sur  les  rapports  de  la  Psychose  Maniaque  dépressive  et  de 
1  Epilepsie,  par  F.  Ugolotti.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIII, 
9,  p,  418-428,  septembre  1908. 

•  L  observation  de  l’auteur  concerne  une  femme  de  46  ans  qui,  depuis  sa  méno¬ 
pause,  présente  à  la  fois  des  crises  d’épilepsie  et  des  accès  de  folie  périodique. 

L  auteur  discute  longuement  cette  observation  et  conclut  que,  malgré  les 
Apparences,  dans  ce  cas  particulier  comme  d’une  façon  générale,  il  n’y  a  ni 
Oûtité  ni  rapports  intimes  entre  l’épilepsie  et  la  psychose  maniaque  dépressive. 

F.  Deleni. 


Contribution  à  l’étude  de  la  combinaison  de  la  Folie  Maniaque- 
dépressive  avec  l’Hystérie  (Ein  Beitrag  zur  Frage  der  Kombination  des 
•ûanisch-depressiven  Irreseins  mit  der  Hystérie),  par  Imboden  (Zurich).  Allgem. 

:  Psych.  U.  Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  5,  p.  731,  1908. 

^ncas  cité.  L’auteur  montre  que  quand  bien  même  la  maladie  a  débuté  par 
PUe  période  de  dépression  et  une  période  de  manie,  on  a  incontestablement 
dans  son  cas,  à  une  hystérie,  car  on  peut  facilement  arriver  à  déter- 
'Ofir  nettement  les  facteurs  hystériques  qui  précédèrent  l’accès. 

Ch.  Ladame. 

Polie  transitoire  considérée  au  point  de  vue  clinique  et 
^édico-légal,  par  Harriet  C.-B.  Alexander  (Chicago).  Medical  Record, 
2026,  p .  402-404,  4  septembre  1909. 

L  auteur  fournit  trois  observations  personnelles  démontrant  qu’au  point  de 
Saédico-légal  on  ne  saurait  donner  des  indications  d’ensemble  concernant 
^8  affection.  Chaque  cas  doit  être  spécialement  étudié  en  soi. 

Thoma. 
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^p  '^^'aitement  kinésithérapique  de  la  Maladie  de  Little,  par 

jg^^ouiNDjY.  Congrès  international  de  Physiothérapie,  Paris,  29  mars-3  avril 

jA^^^ûtracture  musculaire  dans  la  maladie  de  Little  présente  trois  phases  ; 

et  quand  l’enfant  n’a  que  2  ou  3  ans,  la  contracture  se  présente  sous 
*^«8  ^’igidilé  spasmodique;  les  articulations  ne  sont  pas  encore  immobili- 
•‘eél  ^  8  ou  6  ans,  surtout  quand  l’enfant  fait  des  efforts  conti- 

fr^  *  marcher,  la  rigidité  spasmodique  se  transforme  en  contracture 
'  ®  des  groupes  musculaires  fléchisseurs  et  rotateurs  en  dedans.  Dans  la 
dj»  phase,  la  contracture  se  complique  des  rétractions  tendineuses  et  des 
articulaires  et  osseuses. 

phases  présentent  des  indications  nettes;  massage  méthodique  et 
des  mouvements  dans  la  première  phase  suffisent  ;  massage  métho- 
.^8dre  ■‘^éducation  de  la  marche  doit  se  compléter  par  la  gymnastique  et  le 
manuel  pour  traction  du  tendon  dans  la  deuxième  phase.  Enfin, 
^  '■roisième  phase,  le  traitement  kinésithérapique  est  suivi  par  la  téno- 
redressement  plâtré  avec  appareil  amovible,  afin  de  permettre  le 
8e  quotidien  des  muscles  en  hypotanie. 
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Le  traitement  kinésithérapique  influe  sur  le  développement  des  facultés  inte  • 
lectuelles  de  l’enfant  ;  il  contribue  également  à  développer  le  centre  de  la  parolS) 
et  par  conséquent  rend  à  l’enfant  non  seulement  la  marche,  mais  aussi  l’intet 
gence  et  la  parole. 

11  doit  être  conduit  avec  méthode  et  persévérance.  Le  praticien  doit  co^' 
mencer  le  traitement  kinésithérapique  le  plus  tôt  possible,  afin  d’empêche 

l’affection  de  passer  dans  la  phase  des  contractures  franches.  Tout  retard  apppr 

dans  l’application  du  traitement  kinésithérapique  de  la  maladie  de  Li 
entraîne  la  rétraction  tendineuse  et,  par  conséquent,  les  difformités  articulaJ 
et  osseuses.  E-  E- 


778)  Essai  d’interprétation  méthodique  des  succès  et  insuccès 
Thiosinamine,  par  Maurice  Perrin  (de  Nancy).  Presse  médicale,  n'  66,  P- 
588,  18  août  i909  (5  col.). 

Les  résultats  positifs  ou  négatifs  donnés  par  la  thiosinamine  s’expliquent 
lement  si  on  part  de  la  notion  de  l’action  élective  de  ce  produit  sur  le  tissu  e 
jonctif  jeune  et  accessoirement  sur  les  tissus  d’origine  mésodermique  peu  oi 
renciés,  alors  qu’il  est  sans  action  sur  les  tissus  d’origine  mésodermique  ^ 
différenciés  et  sur  les  tissus  d’origine  ectodermique  ou  endodermique.  E  e 
bryologie  et  l’histologie  pathologique  des  lésions  (indiquant  la  part 


!ore) 


et  la  possibilité  ou  l’impossibilité  pour  les  éléments  nobles  de  se  régénérer  enc® 
permettent  de  trouver  une  interprétation  rationnelle  des  résultats  divers 
même  de  les  prévoir  d’avance.  ^ 

Parmi  les  affections  très  diverses  que  l’auteur  passe  en  revue,  ü  . 
divers  succès  dans  la  névrite  optique,  dans  les  névrites  périphériques,  * 
lepsie  jacksonienne,  etc.,  et  des  insuccès  explicables  les  uns  par  des  lésio^^^ 


cellules  nerveuses  elles-mêmes,  les  autres  par  ce  fait  que  les  lésions 
sclérose  nerveuse  ne  sont  pas  constituées  par  du  tissu  scléreux  ordinaire,  ^ 
dermique,  mais  par  des  lésions  parenchymateuses  ou  par  des  proliférations 
la  névroglie  qui  est  un  tissu  d’origine  ectodermique.  G.  ÉtienN®- 

779)  Études  de  Psychopathologie.  La  valeur  Psychothérape»^*^^, 
de  l’Hypnotisme,  par  Boris  Sidis  (Brookline,  Mass.).  Boston  medical  and 
gical  Journal,  vol.  CLXI,  n“  8  à  il,  19  et  26  août,  2  et  9  sept.  1909. 

Travail  fort  étendu.  L’auteur  s’efforce  de  faire  ressortir  la  valeur  éducativ* 

THOiia- 


rééducative  de  la  suggestion  hypnotique. 


R  ma»*' 


780)  Recherches  cliniques  sur  la  Ponction  lombaire,  par  Peter 
HALL.  Edinburgh  medical  journal,  p.  231-255,  août  1909. 

Ce  travail  met  surtout  en  relief  la  valeur  diagnostique  de  la  ponction 
baire;  sa  valeur  thérapeutique  est  lente  à  se  dessiner,  mais  on  possède 
bon  nombre  d’indications  sur  ce  point.  ThoMA< 

881)  Note  sur  le  Traitement  des  Invalides  Nerveux  en  Colonie 
geoise,  par  L.  Pierce  Clark  (New-York).  Medical  Record,  n"  2027,  ?■ 

11  septembre  1909. 

L’auteur  montre  que  la  vie  villageoise  avec  le  repos  qu’elle  comporte  ai 
cupation  modérée  qu’elle  réclame,  constitue  un  traitement  efficace  jjjté 
névroses  et  pour  les  psychoses  n’altérant  que  peu  profondément  l’intelleo 


des  malades. 


THOJfA- 
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État  actuel  de  l’Analgésie  spinale.  Une  expérience  de  278  cas, 

par  Bernhard  T.  Zwar.  Australasian  medical  Congress,  transactions  of  the  eight 
session,  Melbourne,  vol.  I,  p.  181-186,  octobre  1908. 

L  auteur  rappelle  les  avantages  et  les  inconvénients  de  la  rachicocaïne;  pour 
part  il  a  eu  deux  paralysies  oculaires  et  une  paraplégie.  Thoma. 
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17  juillet  1909. 

Delhbbm  et  Laquehrière,  Présentation  d’un  appareil  portatif  donnant  une  eon- 
^sotion  progressive.  Archives  d’Électricité  médicale,  10  juin  1908. 
Dupüy-Dutemps,  La  veine  centrale  de  la  rétine  dans  la  stase  papillaire.  Archives 
Ophtalmologie,  nov.  1907. 

Dupuy-Dutemps,  Cause  de  l'absence  très  fréquente  de  stase  papillaire  malgré  l'hy- 
^Sftension  céphalo-rachidienne,  dans  la  méningite  tuberculeuse.  Archives  d’Ophtal- 
août  1909. 

^  ht  die  von  Max  Herz  beschriebene  Phrenocardie  eine  scharf  abzugrenzende 
s^'nder  Herzneurosen.  Munchener  medizinische  Wochenschrift,  1909,  n”  22. 
Ueber  der  neurologischen  Unlerricht  an  unseren  Hoschschulen.  Wiener 
^«diziniache  Wochenschrift,  1909,  n»  37. 

"^'crepare,  El  aleoholismo  mental  en  el  Uruguay.  Revista  Medica  del  Uruguay, 
1909. 

Damenne,  Prédisposition  et  disposition  actuelle  dans  la  pathogénie  et  la  thérapeu- 
W  des  psycho-névroses.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  1909. 

I  .  ''^Naga,  Le  psicosi  consecutive  alla  commozione  cerebrale.  Studio  clinico  et  con- 
..  (tnatomo-patologico.  Giornale  di  Psichiatria  clinica  e  Tecnicamanicomiale, 
fasc.  I-II. 

J.,  oaSACA,  Contributo  clinico  allô  sludio  dei  rapporti  fradisturbi  psichici e  diabete. 

Veneta  di  Scienze  Mediche,  31  août  1909. 

^  Banchini,  La  grafica  psicometrica  dell’  attenzione  nei  malati  di  mente.  Annali 
'“«evrologia,  fasc.  IV,  1909. 

Bankl-Hochwart,  Ueber  Diagnose  der  Zirbeldrüsentumoren.  Deutsche  Zeits- 
für  Nervenheilkunde,  1909. 

]jVif*^’'*''DocHWART,  Dis  Diagnostik  der  Hypophysistumoren  ohne  Akromegalie. 

'  ïaternationeler  Medizinischer  Gongress,  Budapest,  août-septembre  1909. 

J.,  *^aL-HocHWART,  Kasuislische  Notizen  zur  Differentialdiagnose  der  Hirntumoren. 

Bbücher  für  Psychiatrie  und  Neurologie,  1909. 
das  *^*’'^*‘'Dochwaht  und  Frôlich,  Zur  kenntnis  der  Wirking  des  Hypophysins  auf 
*y^pathische  und  autonome  Nervensystem.  K.  k.  Geselischaft  der  Aerzte  in 
25  juin  1909.  Wiener  klinische  Wochenschrift,  1909,  n»  27. 

.’*‘®*aDiNi,  Sulla  demenza  paralitica  coniugale.  Rivista  italiana  di  Neuropato- 
Psichiatria  ed  Elettroterapia,  fasc.  9,  1909. 


522 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Goldstein  et  Minea,  Quelques  localisations  dans  le  noyau  de  l’hypoglosse  et  dU’ 
trijumeau  chez  l'homme.  Folia  neuro-biologica,  1909. 

Hekdlicka,  Physiological  and  medical  observations  among  the  Indians  of  southwe?’ 
tern  United  States  and  northern  Mexico.  Washington,  Government  printing  offic® 
(ethirology),  1908. 

IIüNT  Ramsay,  The  sensory  System  of  the  facial  nerve  and  its  symptomaloloSH- 
The  Journal  of  Nervous  and  mental  Disease,  juin  1909,  p.  321, 

Joins,  Les  voies  conductrices  neurofibrillaires.  V"  Congrès  belge  de  Neurologi® 
et  de  Psychiatrie,  Mons,  25-26  septembre  1909. 

Ladame,  La  question  de  la  «  moral  insanity  »  en  Allemagne.  Les  psychoses  pént' 
tentiaires.  Archives  d’Anthropologie  criminelle,  octobre-novembre  1909,  p.  79l> 

Lafon,  Considérations  sur  la  physiologie  des  mouvements  pupillaires.  Archive® 
d’Ophtalmologie,  juillet  1909. 

Lafon,  Considérations  sur  la  pathogénie  et  la  séméiologie  des  troubles  pupiltoiv®*' 
Archives  d’Ophtalmologie,  août  1909. 

Landolt,  Diagnostic  des  troubles  de  la  motilité  oculaire.  Masson,  édit.,  Paris,  1909' 

Laquehrière  et  Delherm,  A  propos  de  l’ électrodiagnostic.  Bulletin  officiel  àe  1* 
Société  française  d’Electrothérapie  et  de  Radiologie,  mai  1908. 

Le  Fur  et  Besson,  Des  albuminuries  d'origine  génitale.  Bulletins  et  Mémoires d® 
la  Société  de  Médecine  de  Paris,  14  mai  1909. 

Lemesle,  Les  amants  de  la  douleur.  Maloine,  éditeur,  Paris,  1909, 

Lumrrozo  (Giacomo),  Quale  é  l’influenza  delle  forme  d'indenuizzo  sulla  evolf^ 
zione  dette  affezioni  nervose  post  traumatiche.  II'  Gongresso  internazionale  per  ^  * 
Infortuni  sul  Lavaro,  Rome,  mai  1909. 

Macnamaha,  Epileptic  auræ  in  thein  relationship  to  the  œtiology  of  the  disetttf' 
Westminster  Hospital  reports,  1909. 

Mairet  et  Salager,  La  fotie  hystérique.  Masson,  édit.,  Paris,  1910. 

Mémoire  de  l'association  générale  des  médecins  de  Roumanie  relatif  au  XVP 
Congrès  international  de  Médecine  de  Budapest,  Bucarest,  1909. 

Mériel,  Dystrophie  osseuse  généralisée  dans  un  cas  de  porencéphalie  vraie. 
tentation  de  pièces.  Toulouse  Médical,  15  février  1909. 

Merklen,  De  l’énurésie  hypogénésique  des  enfants.  L'énurésie  élément  du  syndro^^ 
de  débilité  motrice  d’inhibition.  Bulletin  de  la  Société  de  Pédiatrie  de  ?8Xi>’ 
juin  1909. 

Modena,  Psieopatologia  ed  etiologia  dei  fenomeni  psiconeurotici .  Contributo 
doctrina  di  Freud.  Rivista  sperimentale  de  Freniatria,  fasc.  II-III,  1909. 

Mongeri  et  Anfosso,  La  législation  italienne  sur  l’hospitalisation  des 
Dretter  internationaler  Kongress  fur  Irrenfürsorge,  Wien,  7-11  oct.  1908. 

Obehsteiner,  Die  Funktion  der  Nervenzelle.  Neurologischen  Institute  an 
Wiener  Universitat,  1909.  Référât  für  den  XVI  internationalen  medizinis®J®®® 
Kongress  in  Budapest. 

OEconomakis,  Ueber  einige  Heilerfolge  der  Arbeiststherapie.  Dritter  internat!®' 
naler  Kongress  für  Irrenfürsorge,  in  Wien,  7-11  octobre  1908. 

OEconomakis,  Ueber  Taenia  pontis.  Neurologisches  Centralblatt,  n»  12,  i. 

OEconomakis,  Zur  Frage  der  Hystérie.  Hystérie  und  Spondylitis,  hyslei’**'^" 
Ischurie,  Simulation.  Neurologisches  Centralblatt,  1909,  n»  15. 

Oppenheim,  Diagnose  und  Behandlung  der  Geschwalste  innerhalb  des  ® 

nais.  Deutsche  Medizinische  Wochenschrift,  n"  44,  1909. 

Oppenhein,  Zur  Psyeopathologie  der  Angstzustande .  Berliner  klinische  Wocb®®® 
chrift,  n'  28,  1909. 


Padovani,  Ricerche  statistiehe  intorno  ad  alcuni  rapporti  etiologici  nelle  malattie 
«lentoK,  Note  e  Riviste  di  Psichiatria,  n»  4,  1909. 

Perrier,  La  grande  envergure  et  ses  rapports  avec  la  taille  chez  les  criminels . 
^chives  d’Anthropologie  criminelle  et  de  Médecine  légale,  août-septembre  1909.  - 
PuzzA  (Angelo),  Morbo  di  Raynaud  e  malallia  di  Basedow.  •  Policlinico, 
’ol.  XV-M,  1908. 

Piazza  (Angelo),  Polinevrile  rieorrente  a  tipo  motorio  con  compartecipazione  di 
'^fvi  eranici.  Rivista  veneta  di  scienze  mediche,  31  mai  1908. 

Piazza  (Angelo),  Ein  F  ail  von  erworbener  totaler  rechtsseitiger  Hypertrophie 
^*Kôrpers,  Monatsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  Bd  XXV,  p.  497-511 . 
piRHiNi,  Ueber  den  Cholesteringehalt  der  Lumbaljlüssigkeileiniger  Geisteskrank- 
Wlen  Progressive  Paralyse,  Epilepsie  Dementia  prœcox .  Hoppe-Seylers  Zeitschrift 
“r  Physiologische  Ghemie,  1909. 

{G.),  L’art  d'examiner  un  malade.  Leçon  d’ouverture  du  cours  de  Cli- 
médicale .  Montpellier,  1909. 

Raynal,  Deux  cas  d’hypertrophie  gingivale  généralisée  congénitale  et  familiale. 
“•^rseille-Médical,  1909,  n»  19. 

Rebizzi,  Indagine  anatomo  clinica  sul  sistema  nervoso  nelV  uomo  colpito  da  trom- 
**  dell’  aorte  abdominale.  Annalidel  Manicomio  Prov.  di  Perugia  e  Autorias- 
iRti  e  riviste  di  Psichiatria  e  Neuropatologia,  fasc.  1,  1909,  p.  37. 

Régis  (e.),  Précis  de  Psychiatrie  {i"  édition).  In-12,  1200  pages,  90  fig., 

•  Roin,  édit.,  Paris,  1909. 

icksheu,  A  study  o/'t/ie  psychoses  Sbeninning  in  the  puerpéral  States.  Boston 
®^cal  and  Surgical  Journal,  29  juillet  1909,  p.  142. 

I  ^P®aud,  Un  cas  de  boulimie  hystérique.  Guérison  après  l’expulsion  d’un  tœnia 
Vnaire.  Montpellier  médical,  1909. 

fré  Traitement  des  tumeurs  maliynes  par  les  étincelles  et  effluves  de  haute 

®îttence.  Annales  d’Electrobiologie  et  de  radiologie,  fasc!  10,  octobre  1909. 
jo  Epidémie  cérébro-spinal  meningistis  in  Paris.  A  review.  The  British 

^hal  of  Children’s  Diseases,  octobre  1909. 


INFORMATION 


Onzième  Congrès  français  de  médecine. 


et  g.  Congrès  français  de  médecine  siégera  à  Paris  les  jeudi  13,  vendredi  14 
le'h**^*  IS  octobre  1910  à  la  Faculté  de  médecine. 

du  Congrès  est  composé  de  MM.  le  professeur  Landoozy,  président; 
L^y  Troisier,  vice-présidents;  Marcei,  Lardé,  secrétaire  général;  Laignel- 
*^crélaire  général  adjoint;  Galliard,  trésorier;  P.  Masson,  éditeur, 

4  J**' 

tepp^^J*^®®iions  suivantes  désignées  par  le  précédent  Congrès  seront  l’objet  de 
bradycardies,  par  MM.  Vaquez  et  Esmei.n  (de  Paris)  ;  Gallavardin  (de 
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Lyon);  2"  Traitement  des  épilepsies  symptomatiques,  par  MM.  Souques  (de 
Paris)  ;  Dose  (de  Montpellier)  ;  3»  Rapports  du  foie  et  de  la  rate  en  pathologiei 
par  MM.  Gilbert  et  Lerbboullet  (de  Paris)  ;  Roch  (de  Genève). 

Les  questions  suivantes  seront  mises  à  l’ordre  du  jour  pour  les  discussions  do 
Congrès  : 

d”  Les  accidents  de  la  sérothérapie  ; 

2»  Les  méningites  cérébro-spinales  aiguës; 

3”  La  tuberculinothérapie; 

4“  Les  affections  du  pancréas. 

Les  souscriptions  devront  être  envoyées  à  M.  Masson,  éditeur,  120,  boulevard 
Saint-Germain,  Paris. 

Tout  ce  qui  concerne  la  partie  scientifique  ou  administrative  du  Congrès  devra 
être  adressé  à  MM.  Marcel  Labbé,  9,  rue  de  Prony,  Paris,  et  Maxime  LaigneI' 
Lavastine,  43,  rue  de  Rome. 
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*^Preus 
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taiiti,,„ 

séance. 


ADDENDUM  A  LA  SÉANCE  DU  3  MARS. 

neuro-paralytique  guérie  par  la  trépanation  dans  un  cas 
de  tumeur  cérébrale,  par  UocuoN-DuvuiNEAun. 

É. . .’  37  ans,  s’est  présentée  en  avril  1908  à  la  con.sultation  ophtalmologique  de 
dei*"'’**  Laënnec,  pour  une  paralysie  complète  du  droit  externe  gauche.  La  recherche 
Un  H  ®®;U8e  lit  découvrir  une  double  papillite,  avec  une  acuité  visuelle  déjà  tombée  à 
cép|,®.'”b  sans  que  la  malade  accusât  d’ello-même  aucune  baisse  de  la  vision.  11  y  a  des 
dp  J  ®'8ies  intenses  depuis  plusieurs  années,  mais  pas  de  vomissements  ni  de  troubles 
hgu  des  membres.  Pas  do  comim'moratil's  probants,  ni  de  stigmates  de  syphilis, 
app  ,  ®ufants  vivants,  dont  un  garçon  de  12  ans,  qui  l’accompagne,  exempt  de  tares 
un  troisième  mort  de  »  méningite  »,  une  fausse  couche  de  2  mois  en 
très  i  .‘’®  traitement  hydrargyriquo  intramusculaire  est  institué,  mais  suivi 

bom^’’'^6Dliérement  par  la  malade.  La  paralysie  du  droit  externe  cède  complètement  au 
“0  2  mois  environ.  Ensuite,  la  malade  ne  reparaît  plus  que  de  temps  à  autre  à  l’oc- 
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casion  d’exacerbation  de  sa  céphalalgie,  de  vomissements  et  enfin  d’une  parésie  des  S 
membres  droits  avec  vertiges.  ^  1 

La  vision  continuant  à  baisser  lentement,  on  lui  parle  d’une  trépanation  qu’elle  naC'  i 
cejite  pas.  Une  ponction  lombaire  (juillet  1909)  donne  un  liquide  clair,  exempt  de  ly®' 
pbocytos,  sans  liypertension.  Pendant  l’hiver  de  1909,  inquiétée  par  la  baisse  exce.ss'^® 
de  sa  vision  qui  no  lui  permet  plus  de  se  conduire  seule,  elle  subit  une  vingtaine  d’ie- 
jections  de  henzoate  de  mercure  de  un  centigramme  faites  chaque  jour.  11  en  résulte  n»' 
grande  amélioration  générale,  une  augmentation  des  forces,  diminution  des  céphal^ 
gies,  légère  amélioration  de  la  vue.  Mais  tout  cela  ne  dure  pas.  Fin  décembre  1909, 
malade  revient  avec  une  kératite  neuro-paralytique  de  l’œil  droit  et  une  anesthésie  o 
la  moitié  droite  de  la  face,  surtout  marquée  dans  la  région  de  l’ophtalmique,  mais  int  ' 
cessant  aussi  le  sous-orbitaire.  La  cornée  présente  une  ulcération  superficielle  dtendae' 
arrondie,  une  anesthésie  complète;  les  jours  suivants  un  peu  d’iritis.  L’abaissement  “  ’ 

la  vision  résultant  de  l’opacité  cornéenne  décide  enfin  la  malade  à  accepter  latrépanatie 
qui  fut  pratiquée  au  commencement  do  janvier  1910  par  le  docteur  Legueu  chirurgi®® 
de  l’hôpital  Laënnec.  Résection  avec  l’appareil  d’Alexandre  d’un  volet  pariétal  large  d  e® 
viron  6  cent.  1/2,  et  sans  incision  do  la  dure-mère.  Suite  des  plus  simples.  La  kérati 
paraît  n’éprouver  d’abord  aucune  amélioration  de  l’intervention  chirurgicale.  Au  bo  . 
de  8  à  10  jours  cependant,  la  rougeur  conjonctivale  diminue,  l’ulcération  commence  à  * 
cicatriser. 

Exeat  le  20  janvier.  La  malade  revient  consulter  le  15  février;  l’ulcération  , 
néenne  est  entièrement  cicatrisée,  il  reste  un  leucome  pou  apparent.  La  vision  de  e 
fi'il  s’est,  par  là,  un  peu  améliorée.  ,  ■ 

Aujourd’hui,  10  mars,  sans  aucun  traitement  local,  le  leucome  a  presque  entièreffl®  j 
disparu,  la  cornée  est  à  peine  trouble  au  point  où  siégeait  l’ulcération.  La  sensibu* 
cornéenne  est  encore  cependant  nulle  au  niveau  de  l’ancienne  lésion,  mais  elle  ostenvoi 
de  restitution  au  niveau  des  parties  restées  transparentes,  ainsi  du  reste  que  du  côté®  ; 
téguments  de  la  face.  Une  ulcération  de  l’orifice  de  la  narine  droite  développée  en  mé® 
temps  et  par  les  mômes  causes  que  la  kératite  ncuroparalytique  est  également  cicatri*®  i 
Les  réllexes  patellaires  sont  exagérés  du  côté  droit,  siège  do  l’Iiémiplégie  transitoire 
sans  qu’il  reste  actuellement  une  diminution  des  forces. 

La  papille  parvenue  à  la  période  de  sclérose,  blanche  et  pou  saillante,  n’a  pas  subi 
modification  appréciable  du  fait  de  la  trépanation;  la  vision  n’a  pu  être  sensibleffl® 
améliorée.  . 

En  revanche,  l’intervention  crânienne  a  amené  la  guérison  de  la  kératite  neuropar®^^ 
tique,  affection  qui  ne  cède  qu’à  la  disparition  de  sa  cause,  ou  bien  si  l’on  pratiqua 
suture  des  paupières.  La  malade  se  trouve  «  très  bien  portante  »  depuis  ropératia®.’|j 
y  a  là  une  preuve  de  plus  qu’il  faut  opérer  de  bonne  heure;  la  trépanation  qui  a 
kératite,  aurait  tout  aussi  bien  préservé  le  nerf  optique  do  la  sclérose,  si  elle  eût  été  f®* 
à  temps. 


La  protection  physiologique  par  les  paupières  suturées,  amène  sans 
traitement  la  guérison  de  la  kératite.  Les  traitements  antiseptiques  énei’gifi®® 
sont  dangereux.  J’ai  vu  fondre  en  24  heures,  à  la  suite  d’une  seule  instiH®*'*® 
de  nitrate  d’argent,  une  cornée  atteinte  de  l’affection  qui  nous  occupe. 

Dans  les  cas  de  résection  chirurgicale  du  ganglion  de  Casser,  on  devrait  to»^ 
jours,  au  cours  de  l’opération,  suturer  les  paupières.  Je  suis  persuadé 
éviterait  ainsi  la  plupart  des  kératites  destructives  qui  se  produisent  souvent® 
pareil  cas.  L’adhérence  des  hords  palpébraux  devrait  être  maintenue  pend® 

2  ou  3  mois. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


1  Tabes  et  amyotrophie  au  cours  d’une  méningo-encéphalo-i»y^^^*® 
syphilitique,  par  MM.  E.  Mosny  et  Louis  Bahat. 

(Cette  communication  est  publiée  t»  extenso  comme  mémoire  original  dan® 
présent  numéro  de  la  Revue  neuroloyiqiie .) 
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■  ■  Andrû  Thomas.  —  Je  rappellerai  à  propos  de  cette  présentation,  une  obser- 
lon  que  j’ai  publiée  autrefois  avec  mon  regretté  collègue  et  ami  E.  Chrétien 
j,  Médecine,  1898)  et  qui  concerne  une  femme  de  46  ans,  chez  laquelle 

Sophie  musculaire  eut  une  marche  extrêmement  rapide  et  détermina  en 
’  ques  mois  un  véritable  état  de  paraplégie  flasque.  L’atrophie  musculaire 
dominé  toute  la  scène,  et  le  signe  d’Argjll  Robertson  était  le  seul  signe 
nous  ait  mis  sur  la  voie  du  diagnostic  :  il  n’y  avait  eu  auparavant  ni 
1  !  fulgurantes,  ni  incoordination  de  la  marche.  La  maladie  eut  une  évo- 
lon  extrêmement  rapide.  A  l’autopsie,  il  existait  une  sclérose  manifeste  des 
^  ®ns  postérieurs;  les  cellules  des  cornes  antérieures  étaient  altérées,  par 
^6  les  terminaisons  nerveuses  l’étaient  relativement  peu  et  les  tissus  ncr- 
étaient  peu  dégénérés. 

®  agissait  donc  d’un  cas  très  spécial  et  par  l’évolution  clinique  et  par  la 
•M  lésions.  Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  comme  l’a  démontré 

nj  J  l®^lue,  les  atrophies  musculaires  des  tabétiques  sont  dues  à  des  lésions  des 
i  .  .  périphériques  :  dans  quelques  observations  on  a  pu  démontrer  que  la  lésion 
les'^  *  ®lége  sur  les  racines  antéiûeures  (Nageotte,  André  Thomas).  D’ailleurs 
musculaires  à  topographie  radiculaire  ont  été  plusieurs  fois  men- 
Psf  chez  les  tabétiques  :  j’cn  ai  observé  récemment  un  cas  très  particulier 
son  évolution.  11  s’agit  d’un  homme  d'une  quarantaine  d'années,  qui  exerce 
de  violoniste  dans  un  petit  théâtre  depuis  une  dizaine  d’années.  Il 
j.,  d’une  paralysie  de  la  III'  paire  depuis  l’âge  de  18  ans.  Il  y  a  ' 


une  arthropathie  du  genou  droit  et  en  même  temps  apparurent  des 
-  cui's  fulgurantes  sur  le  thorax,  les  jambes,  les  talons  et  les  cuisses  :  elles 


'>8  se 


'ûviron 


manifestèrent  que  beaucoup  plus  tard  aux  membres  supérieurs,  5  r 


îtt'un 


avant  que  je  ne  le  vis  pour  la  première  fois.  C’est  à  la  même  époque. 


^sation 


soir,  pendant  l’exécution  d’un  morceau,  il  fut  pris  dans  les  épaules  d’u 


j'J'")‘cn  de  pesanteur  telle  qu’il  dut  abandonner  l’orchestre.  Les  jours  suivants, 
lîi'nnj^^  Cf  lu  paralysie  se  développèrent  aux  membres  supérieurs  avec  une  très 


«l'aride  i 


nias  ■  Dès  mon  premier  examen  je  constatai,  en  outre  des  symptômes 

8^  du  tabes,  une  paralysie  avec  atrophie  du  membre  supérieur  gauche, 

rie  localisée  dans  le  groupe  Duchenne-Erb  (paralysie  radiculaire  supé- 
les  muscles  radiaux  étaient  également  pris;  les  muscles  épitrochléens, 

5jji  Palils  muscles  de  la  main  étaient  beaucoup  moins  atrophiés.  A  droite  il 
au  des  symptômes  du  même  ordre  mais  moins  accentués.  Cette  observation 
i  double  point  de  vue  :  par  l’origine  radiculaire  de  la  paru- 


]^^.'ftéressante  à  u 

®1  par  son  début  brusque. 


Paralysie  pseudo-bulbaire  et  maladie  de  Little, 

par  M.  Andué-Tuomas. 


lileg'  pseudo-bulbaire  est  rare  au  cours  des  diplégies  cérébrales  infan- 

lOûg  ^  cfc  mentionnée  par  Oppenheim,  Douchaud,  Drescbfeld,  Comte.  En 
l'olo  ‘i-  pcesenté  un  exemple  très  remarquable  à  la  Société  (te-Èlciu 

H  la  fillette  qui  fait  le  sujet  de  cette  communication,  et  que  j’ai  obsci  - 

le  service  du  docteur  Leroux  au  dispensaire  Furtado-IIeine,  la  maladie 
A  la  naissance  et  parait  avoir  été  produite  par  un  accouchement 
'l'iat  ^  le®  premières  années,  il  existait  en  outre  une  raideur  des 

4(1  ^e  ’^embres  qui/ a  ensuite  peu  â  peu  rétrocédé,  davantage  du  côté  droit  que 
Coy  ^®  gauche;  aujourd’hui  la  paralysie  labioglossolaryngée  l’emporte  de  beau- 
Par  son  intensité  sur  la  diplégie. 
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Juliette  L...,  âgOe  de  S  ans,  est  née  à  terme,  après  un  aceoucliemcnt  difficile  paf 
forceps.  Elle  est  venue  an  monde  en  état  d’asphyxie  et  il  a  fallu  un  certain  temps  pee* 
la  ranimer.  Dès  qu’elle  a  pu  exécuter  quelques  mouvements,  on  a  constaté  que  le  co 
gauche  était  comme  paralysé;  par  contre  la  bouche  était  déviée  du  côté  gauche,  ce  <1“ 
était  dû  vraisemblablement  à  une  paralysie  faciale  droite  par  compression,  ocoasionn 
par  le  forceps.  Elle  ne  pouvait  prendre  le  sein;  elle  avalait  difficilement  :  dès 
donnait  à  boire,  dit  la  mère,  ses  lèvres  devenaient  noires  et  les  yeux  roulaient  da 
l’orbite.  Jamais  on  n’a  constaté  de  convulsions  dans  les  membres.  Pendant 
mois,  et  même  davantage,  les  membres,  les  inférieurs  plus  que  les  supérieurs,  fn''® 
raides  ;  le  membre  supérieur  gauche  était  manifestement  plus  raide  que  le  droit.  i 
Les  parents  sont  bien  portants  et  n’ont  pas  ou  d’autres  enfants.  Pas  de  fausse  couc  .• 
Cotte  enfant  a  eu  à  8  mois  la  coqueluche,  qui  s'ost  compliquée  de  bronchite.  ; 

Elle  a  commencé  à  se  tenir  sur  ses  pieds  à  28  mois  et  elle  a  marché  fi  3i. 

L’examen  donne  les  résultats  suivants  :  j 

A.ijjrnélrie  faciale  :  le  côté  gauche  est  moins  développé  que  le  droit.  Il  existe  une  ^1 
bilatérale  du  facial  inférieur,  plus  manifeste  à  gauche.  La  petite  malade  forme  très  <>■ 
cilement  la  bouche.  Le  facial  supérieur  n’est  pas  absolument  respecté  et  l’occlusion 
yeux  n’est  pas  parfaite.  jj 

La  paralysie  de  la  langue  est  presque  totale  ;  elle  ne  peut  la  tirer  en  dehors  o® 
bouche,  la  déplacer  latéralement,  élever  la  pointe.  La  mobilité  est  en  somme 
ment  réduite  :  à  peine  peut-elle  esquisser  quelques  mouvements  de  rotation.  ElloP..j.  ; 
nonce  très  indistinctement  papa,  dada,  et  c’est  à  peu  prés  tout.  La  langue  n’est  np  i 
mont  atrophiée.  _ 

Le  voile  du  palais  s’élève  très  faiblement.  Les  troubles  de  la  déglutition 
elle  avale  diiricilomont  et  s’étrangle  souvent  ;  cependant  ces  troubles  se  sont  boauc 
atténués  et  s’atténuent  encore.  Le  réllexo  pharyngien  est  conservé.  .j 

Elle  ne  peut  se  nourrir  que  d’aliments  liquides  ou  demi-liquides,  car  elle  no  peut  P 
mâcher;  il  suffit  d’inlroduire  le  doigt  entre  les  dents  et  de  lui  demander  do  serrer  P" 
se  rendre  compte  de  la  paralysie  des  masticateurs.  Le  réllexe  inassétérin  est 
L’examen  du  larynx  a  été  pratiqué  par  le  docteur  Grossard  :  pendant  la  teut®  , 
d’émission  dos  sons,  l’adduction  des  cordes  vocales  est  très  difficile,  incomplète) 
fait  en  plusieurs  fois  d’une  manière  spasmodique. 

La  marche  est  assez  régulière,  si  ce  n’est  que  les  membres  inférieurs  sont  un  1 
plus  raides  qu’au  repos,  les  membres  supérieurs  se  mettent  en  abduction. 

Los  réiloxes  tendineux  sont  exagérés  aux  quatre  membres  :  ceux  du  membre  ®  ‘ 

rieur  davantage  du  côté  gaucho.  Signe  de  Babinski  bilatéral.  Réllexe  cutané  abdon» 
faible  surtout  à  gaucho.  .ji 

La  paralysie  et  la  raideur  sont  plus  mar(]uées  pour  le  membre  supérieur  gauch® 
pour  le  droit.  Ilyiiotonio  du  coude  plus  marquée  également  du  môme  côté.  ,ii) 

Pour  saisir  un  objet  avec  la  main  gauche,  la  main  se  met  on  extension  forcée  s®  |j 
poignet,  elle  s’ouvre  exagérément  et  les  doigts  s’écartent  (mouvement  d’éventail 

Tendance  à  la  pronalion  de  la  main. 

Aucun  trouble  do  l’audition,  ni  de  la  vue.  Intelligence  normale.  fli 

Pas  d’incontinence  d’urine  ;  l’enfant  est  propre  depuis  l’âge  de  13  mois.  Elle  e  p 
soumise  au  traitement  thyroïdien  par  un  confrère  il  y  a  quelques  mois  :  elle 
doux  pastilles  par  jour.  Dés  le  sixième  jour,  elle  fut  prise  do  crises  convulsiT®*.^ 
duraient  environ  dix  minutes  et  qui  se  renouvelèrent  pendant  six  mois  tous  les  e® 
la  même  heure.  Les  convulsions  restaient  localisées  à  la  tète  et  à  la  face. 

Celte  observation  rentre  bien  dans  le  cadre  de  la  maladie  de  Little 
l’alTcction  remonte  à  la  naissance  et  parait  devoir  être  attribuée  à 
ment  difficile  et  laborieux.  La  rigidité  s’est  améliorée  progressivement  : 
la  paralysie  labioglossolaryngèe  n’a  guère  rétrocédé  et  c’est  celte  persi®^® 
qui  constitue  le  principal  intérêt  de  ce  cas. 


III.  Craniectomie  décompressive,  par  M.  J,  Hadinski. 

Je  présente  à  la  Société  deux  malades  atteints  de  tumeur  ou  de  pseudO' 
intracrânienne. 


tuf»'’"' 


J 
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•■■•I.  céphalée,  les  vomissements  et  roeilème  papillaii'c  disparurent  à  la  suite  de 

■'intervention. 

Chez  l’un  de  ces  malades,  opéré  par  M.  de  Martel,  il  fallut  exécuter  les  deux 
‘®nips  de  la  craniectomie  ;  chez  l’autre,  opéré  par  M.  Lejars,  les  troubles  cédè- 
fent  après  le  premier  temps,  et  pour  ce  motif,  la  dure-mére  ne  fut  pas  ouverte. 

Ce  premier  malade  avait  été  opéré  à  la  région  temporale,  le  deuxième  dans  la 
'“sse  cérébelleuse. 

(Ces  deux  observations  seront  publiées  ultérieurement  in  extenso.) 

Deux  cas  d’extirpation  de  tumeurs  sous-corticales  diagnosti¬ 
quées  et  localisées  par  la  clinique,  par  M.M.  .Iumentiiî  et  de  Martel. 
(travail  du  service  du  professeur  üejeri.ne.) 

OosEnvATroN  I.  —  II  s’agit  d’un  homme  de  39  ans.  S...,  coi 
licï  ®®’'®nlter  pour  dos  crises  d’épilepsie  jaksonienno  limitée 

Le  début  de  ces  accidents  remontait  au  28  août  1909.  A  cette  époque,  en  effet,  il  fut 
co**’  '1'^  n-pnés  dîner,  de  mouvements  de  la  main  droite,  et  presque  aussitôt  il  perdit 
nnaissance  et  tomba.  Il  revint  à  lui  environ  l/t  d’Iiouro  après,  mais  de  nouveau  dos 
ij  'U'®ments  se  produisirent  dans  le  petit  doigt  gagnant  la  main,  le  bras,  la  face,  puis  la 
®“e  du  même  côté.  Durant  la  même  nuit,  neuf  crises  analogues  se  succédèrent. 

“y  eut  ensuite  une  période  d’accalmie  jusqu’au  lO  octobre,  date  à  lai|uolle  apparut 
P ‘nouvelle  crise,  et,  depuis  ce  moment,  il  on  eut  tous  les  2  ou  3  Jours. 

JJ  ®i'>ses  étaient  presque  toutes  semblables  :  il  y  assistait,  gardant  toute  sa  connais- 
le  mouvements  débutaient  dans  la  main  droite  et  se  généralisaiejit  ensuite  à  tout 

jjj'^été;  la  lin  de  la  crise  était  marquée  par  un  aspect  exsangue  de  la  main  ([ui  durait 
'  tr»**'**"^.*'®*  environ,  et  par  un  état  de  parésie  de  tout  le  membre  supérieur.  Cette  parésie, 
®sitoire  dans  les  preiiders  temps,  était  devenue  durable  depuis  le  13  janvier'. 

Col  antécédents  do  ce  malade,  on  ne  relevait  rien  de  particulier;  i'  . 

^^aniés,  où  il  avait  eu  les  fièvres,  la  dysenterie  et  une 
nuatre  enfants  dont  un  était  mort  de  méningite  céi 
“’fanion  fait  à  l’entrée,  le  20  février,  révélait  une 


s  des  postes,  ([ui  était 
coté  droit  et  en  par- 


“«Périeu 


II,, - urou,  l 

“  "tembre  inféri 


droit,  une  parésie  légère  do  la  face  du  n 


O  hépatite  ;  il  niait  la  syphilis,  avait 
jrébro-spinale. 

J  parésie  très  marquée  du  membre 
e  cûté,  une  motilité  très  peu  touchée 


n’y  avait  pas  de  signe  do 


do  l’hypotonie  très  nette  du  côté  droit  :  flexion  e.vagéréc  de  l’avant-bras  sur 
(lsi„^®*  “igné  de  la  pronalion;  il  présentait  également  un  léger  degré  de  no.xion  combinée 


'ait  pas  les  oscillations  du  c 
malade  aucun  signe  d’Iiyirertensimi  cranionm 


cuisse  et  du  bassin, 
nés!  ?  ■*  marebe,  le  bras  droit 
•■tait  atteinte, 
p.,  ®  notait  chez 
l'as  a® 

P  ®  *1®  torpeur. 

8(le  voniissemonts. 

Le*t  papillnire. 

eiljj  ‘’a)tement  mercuriel  n’ayant  amené  aucune  amélioration  dans  l’état  de  ce  malade, 
crises  étant  même  plus  Iréquentes,  on  décida  l’intervention  chirurgicale.  ' 

n’amena  chez  ce  malade  que  peu  de  résultats,  et  les  crises,  après  un 
s’acje'^®  *  jours,  réapparurent  aussi  intenses,  toujours  dans  le  bras  droit,  et  la  parésie 
ceryg^tua  encore.  On  décida  alors  le  second  temps  ;  à  l’ouverture  de  la  dure-mère,  le 
kpj]  (It  hernie,  mais  l’inspection  des  circonvolutions  ne  révélait  l'ien  d’anormal.  C’est 
pluj  P®'l'lon  qui  fit  constater  vers  la  région  rolandique  moyenne  un  point  do  consistance 
Coujij|®'‘''lo  dans  la  profondeur.  La  corlicalité  incisée,  on  put  énucléer  une  tumeur  du 
■’c.'tn.v,  ®'*®®  "lolle  do  la  grosseur  d’une  noix,  et  qui  était  un  gliome,  comme  le  montra 
“‘"en  histologique. 

~  Schlolt...,  Agé  de  47  ans,  magasinier,  vint  à  la  consultation  du  pro- 
iJejerino,  le  5  janvier  1910,  pour  des  crises  jaksoniennes  de  la  jambe  droite.  Le 
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déljut  de  CCS  accidents  remontait  à  avril  l'J09;  ù,  colto  dale,  en  pleine  santé,  il  fut  pris 
fourmillements  dans  le  pied  droit,  puis  perdit  connaissance  et  tomija.  Jusqu’au  mois 
d’août,  ce  malade  se  porta  en  somme  assez  bien,  ayant  toutefois  des  vertiges  fréquents 
durant  son  travail.  Une  crise  très  violente  survint  alors,  avec  perte  de  connaissance,  cris 
et  morsure  do  la  langue.  Uue  autre,  avec  les  mêmes  caractères,  se  produisit  au 
commencemeut  de  septembre.  Le  début  de  cos  crises  était  marqué  par  des  mouvements 
du  pied  droit  (qui  devenait  lourd),  et  gagnaient  ensuite  la  jambe,  puis  le  bras,  et  enOnl® 
face  avec  embarras  de  la  iiarolc. 

Un  septembre  et  octobre,  le  malade  eut  ce  qu’il  appelait  sen  peliles  crises.  C’était  i  Ç® 
la  maladresse  de  la  main  droite,  de  la  gêne  de  la  parole  avec  langue  embarrassée, 
lourdeur  du  pied  (jui  traînait  et  accrochait  durant  la  marche,  des  oublis,  de  la  céphateS 
enfin,  sourde,  continue,  s’e.xaspérant  au  moment  de  l’apparition  de  ces  symptômes. 

Au  commencement  de  novembre,  nouvelle  crise  épileptiforme  du  côté  droit,  avec  fa'" 
blesse  de  la  jambe  qui  va  on  croissant.  A  ce  moment,  ce  malade  alla  li  SainLAntoino 
on  lui  lit  une  série  de  dix  piqûres  de  biodure  d’bydrargine;  les  crises  continuant,  Çfj 
l)raliqua  une  ponction  lombaire  quiylonna  un  résultat  négatif.  Durant  les  5  scjuaines  qc‘ 
resta  à  l’bôpilal,  il  n’éprouva  que  les  crises  partielles;  mais  8  jours  ajirés  sa  sortie, 

31  décembre,  il  eut  une  grande  crise  avec  morsure  de  la  langue. 

C’est  alors  qu’il  vint  consulter  à  la  Salpêtrière  :  dans  ses  antécédents,  on  notait  c” 
séjour  assez  long  aux  colonies,  où  il  avait  eu  les  lièvres;  il  y  a  il  ans,  une  cliule  do  voitpi'® 
sur  la  tête  (région  pariétale  gauebe);  pas  do  syphilis. 

On  constatait  une.  jiarésie  du  membre  inférieur  droit,  surtout  après  les  crises.  Le  ®a' 
lade,  en  marebant,  traînait  le  pied;  il  avait  la  lloxion  combinée  de  la  cuisse  et  du  bass®' 
Au  membre  supérieur,  la  diadocynôsio  était  troublée. 

Les  réflexes  tendineux  étaient  très  forts  à  droite,  mais  on  ne  constatait  pas  de  clonus  a 
Iiied  ni  de  la  rotule. 

Pas  do  réflo.\c  plantaire,  ni  on  lloxion,  ni  on  extension  dos  deux  côtés.  . 

La  céphalée  était  continue,  gravativo.  avuu:  exacerbations,  et  toujours  localisée  dans 
moitié  gauche  du  crâne.  , 

L’intervention  cbii'urgicalo  fut  décidée  devant  l’inefïlcacité  du  tr.ailemont  mercuriel,  ® 
le  j)remior  temps  fut  praticpié.  Le  large  volet  osseux  enlevé  amena  une  améliorai® 
notable,  et,  à  l’examen  du  2  février,  le  malade  allait  en  somme  bien  :  jdus  de  lourdeur  é 
la  jambe,  le  pied  ne  traînait  plus  dans  la  marche,  plus  de  vertiges;  toutefois  le  nia®“ 
conservait  un  |iou  de  douleur  rétrourhilairo  â  gauebe.  Il  allait  partir  on  convalesceO® 
vers  le  milieu  de  mars  quand  son  état  s’aggrava  do  nouveau;  â  la  suite  d'une  crise  et 
l’examen  du  17  mars,  on  constatait  une  céphalée  tenace  à  gaucho  dans  la  région  fr®’ 
parii'tale,  une  jiarésie  marquée  accentuée  et  progressive  do  la  jamho  droite  avec 
dissement  du  pied,  une  grosse  exagération  des  réllexos  tendineux  au  membre  inférieur 
supéricmr;  le  signe  do  llabinski  fut  ébauché  une  on  deux  fois  à  droite.  Il  n’y  avait  • 
trouble  de  sensibilité,  et,  chez  ce  malade,  on  no  constata  jamais  le  moindre  degré  de  s®® 
jiapillaire.  Uj 

Le  deuxième  temps  fut  alors  pratiqué  le  20  mars,  et,  le  dure-mère  incisée,  le  cerveau 
hernie  ;  mais  l'inspection  ne  révélail  que  pou  de  chose  ;  une  légère  saillie  à  la  partie  to" 
supérieure  do  la  région  rolandi(|uo,  la  palpation  fit  sentir  à  cc  niveau  une  résistance  P® 
grande.  L’écorce  incisée,  on  put  se  rendre  compte  qu’il  s’agissait  d’une  tumeur  velu®  ^ 
neuse,  dure,  dont  le  point  d’implantation  était  sur  la  faux  du  cerveau,  au  voisinag®  ® 
corps  calleux;  elle  s’était  logée  dans  la  face  interne  do  l’hémisphère,  au  niveau  du  10““.^ 
paracentral.  Cette  tumeur  fut,  du  reste,  assez  facilemoment  extirpée,  non  sans  tou®® 
déterminei’  d’assez  sérieux  délabrements. 


l^es  suites  opératoires  de  ces  deux  interventions,  quoique  assez  lieureusé?» 
puisî|uc  les  malades  vont  chirurgicalement  bien,  ne  sont  cependant  pas 
santés  si  l’on  envisage  les  résultats.  Dans  les  deux  cas,  après  extirpation  <1® 
tumeur,  les  crises  épileptiques  ont  cessé,  mais  l’hémiplégie  s’est  compl^^  ’ 
devenant  llasque,  avec  atteinte  des  sphincters  et  troubles  de  la  parole. 

Le  premier  malade  présenta  même  de  l’aphasie  durant  2  jours,  une 
lombaire  pratiquée  ù  ce  moment  fut  suivie  de  la  cessation  de  ce  sympW®®, 
d’une  grosse  amélioration  de  l’état  général,  les  troubles  sphinctériens  ont  di  ^ 
paru  et  l’état  intellectuel  est  intact.  Le  second  malade,  chez  lequel  lû 
avait  un  volume  beaucoup  plus  considérable,  est  hémiplégique  et  verso  dans 
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RMisme.  Nous  voudrions,  à  propos  de  ces  malades,  faire  remarquer  certains 
points  qui  nous  ont  paru  intéressants. 

point  de  vue  clinique.  —  L’absence  des  signes  d’hypertension  :  torpeur, 
vomissements,  stase  papillaire  surtout,  et  même  céphalée  dans  le  premier  cas. 

La  symptomatologie  étant  réduite  à  des  signes  d’irritation  locale,  —  crises 
convulsives  à  début  fort  et  parésie  progressive,  —  le  diagnostic  de  tumeur 
"ayant  été  porté  que  par  l’absence  d’antécédents  syphilitiques  ou  tuberculeux 
par  l’insuccès  du  traitement  mercuriel. 

point  de  vue  opératoire.  —  L’insuffisance  du  premier  temps  (taille  du  volet 
®sseux)  n’amenant  qu’une  cédation  incomplète  ou  passagère  des  phénomènes 
Convulsifs,  et  obligeant  à  pratiquer  le  second  temps  (ouverture  de  la  dure-mère). 

Toutefois,  en  présence  des  résultats  signalés  chez  nos  malades  à  la  suite  de 
Toxtirpation  des  tumeurs,  on  peut  se  demander  s’il  ne  vaudrait  pas  mieux  y 
ccooncer  lorsqu’elles  sont  sous-corticales  devant  les  délabrements  qu’entraînc- 
Vait  forcément  leur  énucléation. 


De.ierine.  —  11  y  a  un  fait  sur  lequel  je  désire  attirer  l’attention  au  sujet 
"Coes  deux  malades  présentés  à  la  Société  par  mon  interne,  M.  Jumentié,  c’est 
malgré  le  volume  des  tumeurs,  surtout  chez  le  second  malade,  ni  l’un  ni 
outre  n’ont  présenté  à  l’ophthalmoscope  aucune  lésion  du  fond  de  l’mil.  Celte 
îoostion  de  l’état  du  fond  de  l’œil  dans  les  tumeurs  cérébrales  est  encore  peu 
clucidée,  et  nous  ne  savons  pas  encore  très  bien  pourquoi,  dans  certains  cas  et 
Toodans  d’autres,  il  existe  de  la  névrite  optique. 

Rochon-Dl'vigneaud.  —  L’intermédiaire  entre  la  tumeur  cérébrale  et  la 
l’opillite  est  ce  que  l’on  désigne  du  terme  vague  d’augmentation  de  tension  intra- 
'fouienneet  qui  est  composé  sans  doute  de  plusieurs  éléments:  bydropisie sous- 
"■'Ochnoïdienne,  ventriculaire  et  d’autres  facteurs  encore  indéterminés  tels  que 
'Ç>'taines  compressions.  Dans  les  cas  de  M.  Jumentié,  y  avait-il  des  signes  cli- 
®*?ues  de  cette  augmentation  de  tension?  El  s’ils  existaient,  depuis  combien 
®  temps?  Car  la  durée  des  hydropisies  ou  autres  lésions  encéphaliques  est  un 
^*"ent  de  la  question  qu’il  ne  faut  pas  négliger.  Beaucoup  de  méningites, 
**""8  doute,  ne  s’accompagnent  pas  de  papillite  parce  que  les  malades  sont  em- 
en  quelques  semaines. 

9"and  les  causes  intracrâniennes,  quelles  qu’elles  soient,  ont  suffisamment 
'‘SUa  papillite  peut  éclater  très  rapidement.  En  voici  un  exemple  :  une  malade 
""Pçonnée  depuis  6  h  8  mois  de  tumeur  cérébrale  est  examinée  par  un  oculiste 

plus  nAmrvAfûTx  +  c!  ît  nû  t  r /Ml  vo  n  n  P  11  n  P  TYifvHi  fipnt.ifin  nnnîllfiirp  Otiinyft  ifinr.s 

.  Plus 


plus  compétents.  11  ne  trouve  aucune  modification  papillaire.  Quinze  jours 
”  tard,  je  constate  une  double  papillite,  très  saillante.  Ne  pouvant  croire  à 


®  erreur  ou  à  un  défaut  d’examen  de  la  part  du  confrère  consulté,  je  s 


’8é  d’admettre  que  la  papillite  a  éclaté,  pour  ainsi  dire,  dans  l’espace  maximum 
jours  et  probablement  dans  une  durée  beaucoup  moindre.  Si  la  malade 
"'t  morte  avant  la  constatation  de  la  papillite,  elle  eût  été  classée  comme  une 


^"option,  alors  quelle  est,  quelques  jours  plus  tard,  i-entrée  dans  la  règle.  Je 
"'s  donc  que  le  facteur  temps  doit  être  sérieusement  envisagé  avant  de  croire  à 
®’^"6plion,  avant  de  conclure  que  telle  localisation  ou  telle  autre  particularité 
®  tumeur,  exemptent  définitivement  la  malade  de  lésions  du  nerf  optique. 

sidA*  ^'VBiNSKi.  —  Un  néoplasme  intracrânien  peut  atteindre  un  volume  con- 
'""Lie  sans  avoir  terminé  de  stase  papillaire.  A  cet  égard,  le  siège  de  la  lésion 
"Omble  pas  indifférent.  J’ai  constaté  l’absence  d’œdème  des  papilles  dans  plu- 


L 


532 


SOCIÉTÉ  DE  NECROLOGIE 


sieurs  cas  de  grosse  tumeur  de  la  région  rolandique;  dans  un  de  ces  cas,  qu® 
M.  de  Martel  a  opéré  sur  ma  demande,  le  poids  de  la  tumeur  extraite  après  la 
craniectomie  était  de  180  grammes. 

M.  He.nri  Cl.^ude.  —  L’apparition  de  Tœdème  papillaire  et  de  la  névrite 
optique  dans  les  tumeurs  cérébrales  est  un  phénomène  très  irrégulier  et  qui  ue 
parait  guère  en  rapport  ni  avec  la  nature,  ni  avec  le  volume  de  la  néoplasie.  J  a| 
vu  un  volumineux  gliome  ayant  détruit  presque  tout  un  hémisphère  et  qu' 
ne  provoqua  pas  de  névrite  optique.  En  revanche,  de  petites  tumeurs  céré¬ 
belleuses  ont  provoqué  i-apidement  des  phénomènes  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  et  l’amaurose.  Je  crois  que,  d’une  façon  générale,  les  tumeurs  dévelop' 
pées  aux  dépens  des  parties  centrales  du  cerveau  déterminent  d’une  faÇ®® 
précoce  et  rapide  l’hydrocéphalie  et  les  accidents  oculaires,  parce  qu’elles  coffl' 
priment  de  bonne  heure  les  veines  cérébrales  qui  confluent  vers  l’ampoule  <3® 
Galien.  Il  en  a  été  ainsi  dans  un  cas  de  tumeur  de  l’épiphyse,  dans  certain®® 
tumeurs  du  thalamus,  du  lobe  occipital,  du  cervelet  ou  de  la  région  ponto-cér®- 
belleuse. 


V.  Sur  la  persistance  de  zones  sensibles  à  topographie  radiculair® 
dans  des  paraplégies  médullaires  avec  anesthésie  (deuxièm® 
note),  par  M.M.  J.  H.vbi.nski,  A.  Uaiiué  et  J.  Jarkowski. 

Nous  avons  montré  récemment  (1)  que,  dans  certaines  paraplégies  niéii®*' 
laires  avec  troubles  de  la  sensibilité,  l’anesthésie  respectait  parfois  un  cerla'n 
nombre  de  territoires  radiculaires  inférieurs  (sacrés,  sacrés  et  lombaires)  et  n®®® 
rapportions  en  même  temps  l’observation  des  trois  malades  chez  qui  nous  avi®®® 
observé  cette  particularité. 

M.  André  Thomas  a  publié  depuis  (2),  l’observation  de  3  malades  atteints 
lésion  transverse  de  la  moelle,  chez  lesquels  il  a  observé'  «  une  inégalité  ® 
répartition  des  paraplégies  sensitives  »  et  qui  se  rapprochent  en  effet  des  nôtre®' 
Depuis  lors,  nous  avons  eu  l’occasion  de  trouver  la  môme  distribution  d®® 
troubles  sensitifs  chez  deux  autres  malades.  Le  premier,  atteint  de  parapl®S| 
spasmodique,  est  absolument  comparable  à  ceux  dont  nous  avons  déjà  po®  ' 
l’observation  ;  le  second,  syringomyélique,  est  à  beaucoup  d’égards  nettem® 
différent  des  autres,  mais  la  répartition  des  troubles  de  la  sensibilité  qu’il  P|®, 
sente  nous  parait  digne  d’être  rapprochée  du  type  sur  lequel  nous  avons  atti 
l’attention. 

Voici  l’exposé  de  ces  nouvelles  observations  : 

.  1891' 

Premier  malade  (Quatrième  eae).  —  M.  E.,.,  négociant,  se  portait  bien  jusqu  en  » 

ù  il  eut  une  «  phlébite  »  de  la  jambe  gaucho  puis  de  la  jambe  droite,  et  re^^ 

brus- 


époque  Ou  il  uui  Ulio  "  imiüuiiu  ”  uo  la  jaiiiua  ^auuiiu  |jui3  uu  la  juijlue  Ul'uii-o,  «-  -, 

de  ce  fait  8  mois  alité.  Il  recouvra  plus  tard  toute  sa  force  et  put  reprendre  ses  o  _ 
pations  antérieures,  qu’il  continua  jusqu’en  janvier  1910.  A  ce  moment,  il  est  ci 

quement,  au  lever,  de  gêne  de  la  marche,  il  a  dos  crampes  quand  il  étend  les  je 

lerv'*' 


fatigue  vite  et  la  raideur  s’accentue  à  tel  point  que 
(Tune  canne  pour  marcher  et,  qu’à  partir  du  20  février. 

Dès  le  début  de  février,  il  urine  difficilement  et 
matières.  jp. 

Quand  nous  l’examinons,  le  2a  février,  nous  lui  trouvons  une  démarche  3°®, 'fper 
spasmodique;  bien  qu’il  ait  de  volumineuses  masses  musculaires,  il  no  peut  e®®  _ 
qu’avec  peine  et  grande  raideur  les  mouvements  do  flexion  de  la  cuisse 


a  mi-février  il  doit  se 
Il  doit  le  soutenir.  .  , 

ee  lenteur  et  perd  parfoi 


c  le  tronc  c 


(1)  Société  de  Neurologie,  10  février  1910. 

(2)  Société  de  Neurologie,  10  mars  1910. 
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®  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  il  étend  au  contraire  facilement  la  cuisse  sur  l’abdomen,  la 
latnbe  sur  la  cuisse  et  le  pied  sur  la  jambe  ;  dans  tous  les  mouvements,  le  membre  infc- 
leur  gauche  est  plus  faible  que  le  droit.  La  sangle  abdominale  se  contracte  bien  sous 
‘influence  de  la  volonté.  Les  membres  supérieurs  sont  normaux. 

Les  réflexes  acliilléens  existent,  ainsi  que  les  rotuliens  qui  sont  forts.  A  droite  et  à 
«anche  l’excitalion  de  la  plante  du  pied  provoque  l’extension  franche  du  gros  orteil  et 


l’abduction  des  autres.  Les  réflexes  crémastérions  sont  conservés;  les  réflexes 
jfj  ^"'inaux  manquent,-  mais  leur  recherche  détermine  souvent  une  contiaciion  du  qua- 
Lg  fémoral  du  côté  correspondant.  Les  réflexes  abdominau.x  supérieurs  sont  faibles. 
8ui  ®  anal  est  conservé.  La  recherche  des  réflexes  fessiers  montre  la  particularité 

ante  :  quand  l’excitation  porto  au-dessous  du  pli  fes.-iier  ou  à  la  fesse  à  plus  de  6  ou 
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7  cciitiiiiütros  de  la  ligne  médiane,  on  n’obtient  aucune  contTaction  ;  mais  cette  contrac¬ 
tion  existe  très  nettement  si  l’on  excite  une  région  plus  rapprochée  de  la  rainure  inter- 
l'essiére  (territoire  des  IV”  et  V"  sacrées).  Les  réllexes  des  membres  supérieurs  sont 
normaux. 

Examen  de  la  sensibilUé.  —  Les  sensibilités  tactile  et  douloureuse,  présentent  des 
troubles  à  répartition  prosque  identique.  (V.  l'uj.  i .  2.)  Ces  sensibilités  sont  normales 


au-dessus  du  territoire  des  onxiëmes  raciius  dorsales.  (1)"  n’est  cependant  pas 
ment  épargné;  voir  le  schéma.)  L’anesthésie  est  presque  totale  sur  le  territoire 
L',  L',  L^  L‘;  légère  sur  le  territoire  do  L'\  S',  S*;  la  sensibilité  est  normale 
tout  le  territoire  des  S”,  S*,  de  la  111"  sacrée  droite  et  sur  la  plus  grande  partie 
domaine  de  la  111*  sacrée  gauche. 
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La  sensibilité  tliermique  (V.  fig.  3  et  4)  est  troublée  sur  le  territoire  de  D",  D'^  L'. 

61  sur.  une  partie  de  L“,  L*,  U',  S'  ;  elle  est  normale  dans  le  domaine  de  toutes  les  autres 
sacrées  (S^  S=,  SS  S^. 

Le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  légèrement  troublé  aux  orteils;  la  notion  de 
position  est  conservée  pour  la  jambe  et  la  cuisse. 
deuxième  malade  (Cinq uime  cas).  — S...  Henri,  44  ans,  cbarretior,  entre  le  31)  mars, 


*0n  oii  raconte  qu’il  y  a  20  mois,  ayant  les  bras  levés  pour  iiasser  le  collier 

itru»?  >*  ressentit  un  craïuement  dansla  colonne  vertébrale  entre  les  épaules,  i 


,  et  raconte  qu’il  y  a 
il  ressentit  un  craiiueme 

piflj  *®teinont,  une  douleur  légère  qui  dura  quelques  temps.  Il  remaï  qua.  en  outre,  qu’A 
oe  moment,  il  éprouvait  quekiue  gêné  dans  les  mouvements  d’élévation  des 
cette  gêne  s’accentua  progrussivoinoiit.  bientôt  on  dut  garnir  ses  ebevaux  iionr 
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lui;  il  y  a  6  mois  enfin,  il  dut  s’arrêter  no  pouvant  même  pas  tenir  le  fouet  ou  IÇ’’ 
guides.  De  plus,  la  marclie  est  devenue  pénible  depuis  quatre  mois;  ses  membres  inle- 
rieurs  sont  raides,  et  s’il  peut  encore  effectuer  d’assez  longues  courses,  les  premiers 
kilomètres  sont  très  pénibles. 

Au  moment  où  nous  examinons  ce  malade,  il  existe  au  membre  supérieur  droit  une 
atropliic  et  une  faiblesse  très  marquée  des  muscles  de  l’épaule  (du  deltoïde  surtout),  o" 
biceps,  du  brachial  antérieur,  du  long  supinateur.  Los  autres  muscles  de  l’avant-bras 
(les  fléchisseurs  surtout),  ceux  de  la  main,  sont  contracturés  à  dos  degrés  divers.  Les. 
mêmes  troubles  ;  atrophie  et  contracture,  existent  aussi  au  membre  supérieur  gauclir> 
mais  beaucoup  moins  accentués. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  aux  membres  supérieurs. 

Aux  membres  inférieurs,  il  existe  une  parésie  spasmodiipie  (raideur  musculnirCt 
démarche  spasmodique,  exagération  des  réflexes  rotuliens,  conservation  des  achilléens, 
elonus  du  pied,  extension  de  l’orloil  par  excitation  de  la  plante  du  pied). 

Examen  di;  la  sensibilité.  —  La  sensibilité  tactile  et  la  sensibilité  à  la  douleur  sont 
conservées  partout  ;  le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  également  intact  ;  la  sensib'" 
lité  osseuse  présente  quelques  troubles  ;  la  sensibilité  thermique  est  fortement  diminuée 
sur  une  très  grande  étendue,  comme  on  le  voit  sur  la  figure  V».  ;  , 

La  lhermohypoesthésie  s’étend  du  domaine  de  C  C-  à  celui  de  D'-  L'.  Sur  le  tcrritoiré 
des  quatre  dernières  lombaires  et  celui  de  toutes  les  sacrées,  la  sensibilité  tbormifiué 
est  presque  absolument  conservée;  le  malade  répond  vite,  avec  assurance  et  justesse(l]- 


M.  ANDHÉ-THn.\iAs.  —  L’intégrité  de  la  sensibilité  cutanée  dans  les  membré*' 
inférieurs  des  sjringomyéliques,  dont  les  membres  supérieurs  et  le  tronc  sont 
plus  ou  moins  anesthésiques  à  la  douleur  et  ù  la  température,  quelquefois  mêni® 
au  contact,  est  loin  d’être  exceptionnelle.  Le  fait  est  mentionné  dans  plusieurs 
observations.  Comme  nous  l’avons  fait  remarquer  avec  M.  Dejerine  dans 
deuxième  édition  du  Traité  des  maladies  de  la  moelle  epinière  (1909),  page 
«  une  destruction  assez  considérable  de  la  substance  grise  peut  se  traduire  clm*' 
quement  par  de  la  dissociation  de  la  sensibilité  ou  des  anesthésies  totales  da"® 
les  territoires  cutanés  innervés  par  cette  région,  sans  qu'il  existe  d’altératm" 
de  la  sensibilité  ailleurs.  Ainsi,  dans  certains  cas  de  syringomjélie  dont  1““ 
lésions  atteignent  ordinairement  leur  maximum  dans  les  régions  cervicale 
dorsale  supérieure,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  plus  ou  moins  marquée 
sur  le  membre  supérieur  et  sur  le  tronc,  mais  ils  font  complètement  ou  presq"® 
complètement  défaut  sur  les  membres  inférieurs  »,  Le  fait  est  particulièrenieu 
intéressant  au  point  de  vue  de  la  physiologie  de  la  conduction  de  la  sensibil'^*' 
dans  la  moelle.  Pour  être  perçues  les  excitations  périphériques  doivent  èti*' 
transmises  par  les  racines  postérieures  à  la  substance  grise  (corne  postérieur 
du  segment  de  moelle  correspondant:  au  delfi  elles  sont  conduites  plus  iod*^' 
féremment  par  la  substance  grise,  et  il  ne  semble  pas  qu’à  chaque  territo''® 
cutané  correspondent  des  conducteurs  spéciaux. 

D'autre  part,  chez  plus  d’un  syringomyéliqiic,  la  sensibilité  peut  être  altéré® 
dans  les  membres  inférieurs  sous  forme  do  bandes  longitudinales,  parallèle® 
l’axe  des  membres  :  une  mince  bande  peut  être  anesthésique,  alors  que  tout  lere®J® 
est  intact.  (Voir  les  schémas  de  sensibilité  de  la  sémiologie  de  J.  Dejerine,  u 
la  Thèse  de  Hauser,  du  Traité  des  maladies  de  la  moelle,  de.l.  Dejerine  etAnur 


M.  ,1.  lÎADiNSKt.  —  Sans  doute,  la  dernière  observation,  relative  à  un  sui®| 
atteint  de  syringomyélie  ne  peut  être  assimilée  aux  autres  observations  quen® 

(1)  Nos  recherches  bibliograpliiqucs  viennent  de  nous  faire  découvrir  quelques  ob®®^_ 
valions  semblables  aux  nêtres  dans  un  travail  de  if.  Iload  et  Th.  Thompson. 
ping  of  afférent  impulses  within  the  spinal  cord;  Urain,  19(16;  vol.  XXIX,  p.  eiS-OlS)-*^ 
nous  empressons  de  les  signaler. 


avons  relatées.  Klle  mérite  cependant  d’en  être  rapprochée  au  point  de  vue  delà 
■<lispositiou,  de  la  configuration  des  zones  anesthésiées. 


Ostéopathie  Traumatique  anormale  simulant  la  maladie  de  Paget, 

par  A.  G.  Legros  et  Leiu. 

Nous  présentons  à  la  Société  deux  malades. 

L’un  est  une  femme  âgée  de  55  ans,  atteinte  d’une  maladie  de  Paget  typique. 
L’affection  a  commencé  il  y  a  21  ou  22  ans  par  le  tibia  droit;  puis  ont  été  suc- 
<^essivement  atteints  la  clavicule  gauche,  le  tibia  gauche,  l’humérus  droit,  les 
^6ux  fémurs,  le  radius  gauche,  etc...  Actuellement  la  presque  totalité  des  os 
longs  des  membres  présentent  une  hypertrophie  très  marquée;  le  crâne  seul  n'a 
Pns  les  caractères  très  particuliers  du  crâne  pagétique.  Les  radiographies  de  ces 
os  présentent  les  particularités  de  la  maladie  de  Paget  :  os  énormes,  cylin- 
‘l‘’iques,  massifs,  fortement  incurvés,  â  double  contour  [lar  raréfaction  de  la 
oouche  immédiatement  sous-périostée,  à  couche  compacte  épaissie  ou  raréfiée, 
®niis  relativement  régulière,  à  zone  centrale  d’aspect  «  ouateux  »  par  désorien¬ 
tation  spéciale  des  travées. 

L’autre  est  un  homme  âgé  de  61  ans,  qui  présente  un  aspect  tout  à  fait  ana¬ 
logue  à  la  première  malade  quand  on  examine  son  mcmiu’e  inférieur  droit  ou 
quand  on  le  regarde  marcher.  La  déformation  est  limitée,  il  est  vrai,  à  ce 
J^embre  inférieur  droit,  mais  comme  on  a  cité  des  cas  de  maladie  de  Paget 
‘uiitée  à  un  seul  os,  le  diagnostic  ne  peut  être  écarté  de  ce  seul  fait.  Clinique- 
il  y  a  pourtant  quelques  différences  :  tout  d’abord  l’incurvation  du  tibia, 
Ifés  saillant  en  avant  parait  limitée  aux  deux  tiers  supérieurs  de  l’os;  ensuite 
ootte  saillie  semble' moins  uniformément  régulière,  à  l’œil  et  surtout  au  doigt 
Ou  perçoit  quelques  nodosités  peu  épaisses,  de  volume  variable,  séparées  par  des 
“^^llons  peu  profonds.  Mais  c’est  surtout  la  radiographie  et  l’étude  étiologique 
'lUi  différencient  cette  affection  de  celle  du  premier  malade. 

La  radiographie  montre  sur  le  tibia  les  particularités  suivantes  :  1“  la  défor- 
•Uation  et  la  modification  de  structure  sont  exclusivement  limitées  aux  deux 
‘ocs  supérieurs  de  l’os,  le  tiers  inférieur  est  absolument  normal,  la  limite  de 
®®Paration  est  nettement  tranchée;  2"  l’os  est  épaissi  sur  tout  son  pourtour  et 
*on  bord  antérieur  est  particulièrement  saillant,  mais  il  n’est  pas  incurvé  et  sa 
“oe  postérieure  reste  plane  et  droite  ;  3"  la  partie  hyperostosée  ne  présente 
l’aspect  ouateux  léger  des  os  de  Paget,  mais  est  comme  «  plaquée  »  irrégu- 
•'‘l’ement  de  taches  sombres,  d’ossification  compacte,  très  variables  de  dimen- 
et  de  configuration  qui  répondent  sans  doute  aux  saillies  que  l’on  sent 
^  doigt;  4"  le  rebord  de  l’os,  dans  sa  partie  hyperostosée,  est  net,  sans 
°iule  contour,  quoique  sinueux. 

Le  radiographie  montre  également  que  le  tiers  inférieur  du  fémur  est  hypertro¬ 


phié, 


mais  que  cette  hypertrophie  est  due  â  une  hyperossification  partielle  de  la 


•^euche  compacte,  formant  comme  un  étai  à  l’os  modifié  dans  ses  conditions  de 
etique  par  la  courbure  permanente  du  tibia,  sans  qu’il  y  ait  aucunement  dans 
®  Pémur  les  modifications  de  structure  des  os  pagétiques. 

L  étiologie  semble  fournir  la  cause  de  cette  affection  ;  elle  paraît  en  effet 
®monter  nettement  â  un  traumatisme  datant  de  25  ans.  Un  poêle  était  tombé 
'^r  la  jambe  gauche  du  malade  en  glissant  le  long  du  bord  antérieur  du  tibia; 
*'8sitôt  après  il  se  forma  sur  la  partie  supérieure  de  ce  bord  un  petit  nodule 
douloureux,  qui  persista  seul  pendant  5  ou  6  ans;  puis  l’affection  pro- 
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gressa  lentement  de  haut  en  bas  ;  elle  continue  ii  progresser  en  même  temps 
que,  depuis  7  ou  8  ans,  le  tibia  augmente  de  volume  sur  tout  son  pourtour. 

L’aspect  clinique  et  radiographique  est  d’ailleurs  très  différent  de  celui  des 
ostéosarcomes.  Il  diffère  aussi  de  l’aspect  fourni  par  les  ostéopathies  ordinaires; 
on  ne  trouve  du  reste  aucune  trace,  ni  aucun  antécédent  de  syphilis  et  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  est  négative. 

Il  semble  donc  s’agir  d’une  ostéopathie  traumatique,  dont  l’évolution  absolu¬ 
ment  anormale  ne  semble  cependant  pas  vouloir  être  rapportée  k  une  infection 
surajoutée,  .syphilis  ou  autre,  ni  à  une  maladie  de  Pajet. 

(L’observation  complète  sera  publiée  avec  photographies  et  radiographies 
dans  la  Nouvelle  Iconoyraphie  de  la  Salpêtrière .) 

ML  Un  nouveau  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  agnosie  tactile,  p»'’ 
M.AI.  IIenhi  Ci.aude  et  I’ieiuie  .Mehi.e. 

Le  malade  que  nous  présentons  réalise  le  tableau  classique  de  la  sclérose  en 
plaques,  il  ne  s’agit  donc  pas  ici  d’un  fait  où  en  l’absence  d’examen  anatomiqne, 
le  diagnostic  puisse  être  réservé,  car  il  offre  des  troubles  du  sens  stéréognostiqne 
et  surtout  une  asymbolie  tactile  des  plus  accusées,  une  conservation  relative¬ 
ment  bonne  des  sensibilités  élémentaires.  Ce  cas  confirme  l’opinion  émise  pnf 
l’un  de  nous  (1)  antérieurement,  à  propos  d’un  cas  d’agnosie  tactile  unilatérale> 
sur  l’existence  possible  de  troubles  du  sens  stéréognostiques  dans  les  forme® 
frustes  de  sclérose  en  plaques. 

Ce  malade,  âgé  de  17  ans  exerçait  la  profession  de  tourneur-rcpousseur  (orfèvrerie)' 
Son  père  est  mort  jeune,  à  46  ans,  de  tuberculose.  Lui-mémo  s’ost  mal  développé  P®" 
dant  sa  première  enfance.  Il  était  malingre  et  toussait  continuellement  à  la  suite  d’ûa 
bronchite  passée  à  l’état  chronique. 

Cependant  à  partir  do  7  ans,  il  devint  plus  vigoqreux,  put  aller  à  l’école  et  se  coiO" 
porter  comme  les  autres  enfants.  Il  faut  signaler  en  Janvier  1909  une  synovite  des  ten¬ 
dons  extenseurs  do  la  main  droite  jiour  laquelle  il  fut  opéré  à  l’injpital  Tenon.  _  ,, 

La  maladie  actuelle  débuta  vers  février  1909  par  do  la  fatigue  dans  les  membres  in* 
rieurs,  surtout  du  côté  gauche.  Les  troubles  augmentèrent  petit  à  petit  au  point 
rendre  son  métier  impossible  six  mois  après  (août  1909).  A  ce  moment  apparaît  la  m®* 
drosse  et  la  faiblesse  des  membres  supérieurs.  Le  malade  est  obligé  de  garder  presq 
constamment  le  lit  depuis  janvier  1910. 

Examen.  —  La  marche  est  presque  impossible,  il  faut  doux  personnes  pour  le  soutenu 
a  jambe  gauche  est  mobilisée  avec  la  plus  grande  dilïicullé.  De  plus,  il  titube  et  dans 
position  debout  il  tomberait  si  on  ne  le  retenait  pas.  .  ^ 

La  force  musculaire  est  très  atteinte  surtout  pour  le  membre  inférieur  gauebe.  La  jan* 
ne  peut  être  élevée  à  jjIus  do  50  centimètres,  du  plan  du  lit.  A  part  l’extension  do 
ambn  sur  le  bassin  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse  qui  sont  encore  relativement  bien  ce 
servés,  tous  les  mécanismes  segmentaires  sont  très  touchés.  .  ^ 

Le  membre  inférieur  droit  est  beaucoup  plus  fort  :  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cui 
est  cependant  fortement  diminuée. 

En  ce  qui  concerne  les  membres  supérieurs,  la  force  est  mieux  conservée  :  oh® 
diminuée  pour  l’extension  do  l’avant-bras  sur  le  bras  pour  l’extension  du  poignet,  P®® 
main  (20  au  dynamomètre  à  droite,  25  ù.  gaucho).  yf 

Tous  les  réflexes  existent;  ils  sont  vifs  pour  les  membres  supérieurs,  mais  faible®  P  ^ 
les  membres  inférieurs,  particulièrement  les  rotuliens.  Les  réflexes  crémastériens  s 
faibles,  les  abdominaux  très  difficiles  à  obtenir  :  on  a  pu  obtenir  parfois  une  réac 
plus  facilement  en  excitant  la  partie  latérale  du  thorax.  . 

L’excitation  plantaire  provoque  la  floxion  de  l'orteil  des  deux  côtés.  11  existe  une  ê 
che  de  clonus  des  deux  côtés. 

(1)  Henri  Clauhe  et  L.  Jacob.  Sclérose  en  plaques  avec  abolition  de  certains 
tendineux  et  troubles  des  perceptions  stéréognostiques  localisés  à  une  main. 

Neur.,  4  mars  1909. 


SÉANCK  DU  14  AVRIL  1910 


539 


Il  existe  de  l’ataxie  pour  les  membres  supérieurs  avec  un  tremblement  intentionnel 
«es  plus  marqués.  La  coordination  est  bonne  pour  les  membres  inférieurs.  La  diadococé- 
•'esie  est  très  troublée,  surtout  à  gauche. 

La  parole  hésitante,  traînante,  scandée,  est  très  troublée  :  notons  enfin  des  troubles 
•Pbinctériens,  vésicaux  et  anaux  :  mictions  et  défécation  involontaires. 

L  examen  oculaire  dénote  de  l’inégalité  des  pupilles  qui  réagissent  bien  à  l’accommoda- 
'on  et  à  la  lumière.  Il  y  a  du  nystagmus  Irès  net  et  de  la  décoloration  du  segment  tem. 
parai  de  la  papille  gauche. 

Pas  de  lymphocytose  céphalo-rachidienne. 

L  examen  électrique  n’indique  qu’un  peu  de  diminution  de  l’excitabilité  galvanique 
les  muscles  de  la  cuisse  des  deux  côtés. 

.  Lexamen  de  la  sensibilité  ne  paraît  d’abord  rivéler  rien  d’anormal.  Le  malade  sont 
jaQ,  sur  toute  l’étendue  des  téguments,  le  tact,  la  piqûre  (qu’il  loc  dise  étroitement)  le 
rnaud  et  le  froid:  cela  même  pour  les  doigts,  la  face  palmaire  et  dorsale  des  deux 
“lains. 

Mais  un  symptôme  inattendu  fraiipe  quand  on  poursuit  l’exploration,  c'est  une  agnosie 
tés  prononcée. 

II  lait  les  erreurs  les  plus  grossières  indiquant  qu’il  ne  reconnaît  qu’une  partie  des 
Propriétés  tactiles  élémentaires  des  objets.  On  lui  donne  une  bille  en  fer  :  il  déclare  que 
est  froid  et  que  c’est  une  clef.  Une  clef  est  prise  pour  un  caillou.  Une  cuiller,  un  mor- 
eo  de  sucre,  une  boîte  d’allumettes,  un  sou,  un  pinceau  de  blaireau  ne  sont  pas  recon- 
bs.  Aucun  objet  n’est  reconnu,  même  le  plus  usuel  et  cela  pour  les  deux  mains. 

La  notion  des  formes,  du  rapport  dos  diverses  dimensions  de  l’objet  paraît  surtout 
J ‘orée, car  le  sujetindiquefréquemmentqu’il  perçoiteertaines  propriétés  le  froid, une  sur- 
“oe  rugueuse  par  exemple,  il  accuse  le  chatouillement  produit  par  les  poils  du  pinceau. 
Y  différences  de  poids  sont  perçues  pourvu  qu’elles  soient  assez  importantes. 

L  examen  poussé  pius  loin  montre  que  les  diverses  modes  do  sensibilité  ne  sont  pas 
|,‘*fRiaux.  Les  cercles  de  Weber  sont  notablement  élargis  dos  deux  côtés,  surtout  pour 
^^trémité  distale  des  doigts  :  au  niveau  de  la  pulpe  ils  varient  entre  un  centimètre  et  un 
blimètre  et  demi;  un  centimètre  à  t  centimètres  pour  la  face  palmaire  des  premières 
^  “langes;  un  centimètre  à  2  centimètres  pour  la  paume  de  la  main,  des  éminences  thé- 
b'’  hypothénar. 

Le  sens  articulaire,  normal  pour  le  coude  et  pour  le  poignet,  est  troublé  pour  les  doigts, 
ttout  du  côté  droit,  le  malade  ne  s’aperçoit  pas  quand  on  change  la  position  do  ses 
jb'Sts  :  il  déclare  qu’ils  sont  étendus  quand  ils  sont  fortement  fléchis.  Pour  les  orteils  au 
“traire,  les  indications  sont  toujours  précises.  La  perception  des  vibrations  du  diapa- 
“  De  parait  pas  troublée. 

[’g'^'i“nt  à  l’état  mental,  sans  être  absolument  normal,  il  ne  paraît  pas  très  troublé  et 
^,*“TOen  ne  décèle  pas  de  déficit  important.  Le  caractère  a  quelque  chose  de  puéril  et 
“différent.  11  existe  un  pou  de  difficulté  à  fixer  les  idées  sur  un  point  donné  pendant 
certain  temps,  et  le  manque  d’attention  se  manifeste  par  exemple  quand  on  fait  faire 
jjj  Calcul  au  malade.  11  est  suffisamment  instruit  pour  accomplir  les  diverses  opérations 
“cpendantil  commet  de  grosses  fautes,  oubliant  les  retenues  par  exemple. 


^‘■'/lean’ons .  —  Dans  ce  cas,  on  voit  donc  que  les  troubles  de  la  stéréognosic 
bl  très  accusés,  mais  les  grosses  erreurs  commises  parle  sujet  dans  l’identili- 
i“n  des  objets  sont  moins  sous  la  dépendance  des  altérations  de  la  discrimi- 
tactile  et  de  la  sensibilité  articulaire,  que  d’un  défaut  d’attention.  En 
sans  qu’on  puisse  dire  que  le  sujet  soit  atteint  de  manifestations  psychopa- 
I  *‘l“es,  il  n’est  pas  douteux  que  l’activité  intellectuelle  dans  les  processus  d’ana- 
®  et  de  critique  des  sensations,  et  que  l’attention  surtout,  sont  assez  diminuées, 
l’appréciation  du  rôle  des  modifications  de  la  sensibilité  dans  la  production 
J,.*  agnosie  tactile,  on  n’a  souvent  pas  assez  tenu  compte  du  coefficient  psy- 
fonctionnel  inhérent  à  chaque  individu,  qui  serait  bien  distinct  des 
““blés  dus  aux  lésions  corticales  des  faisceaux  d’association  qu’on  a  cru  pou- 
b  admettre  à  l’origine  de  certaines  agnosies  tactiles,  dans  lesquelles  les 
®bbles  de  sensibilité  sont  a 


t  au  minimum. 


Babi.nski.  — 


11  y  a  tout 


lieu  d’admettre  qu’il  s’agit  d’une  sclérose  multi- 
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loculaire;  l’existence  de  troubles  de  sensibilité  ne  constitue  pas  un  motif  d  écar¬ 
ter  ce  diagnostic.  Il  est  facile  de  concevoir  que  des  plaques  occupant  la  voir 
sensitive  produisent  de  l’anestliésie  quand  les  lésions  détruisent  les  cylindraxes 
ou,  sans  même  les  détruire,  les  altèrent  plus  profondément  que  de  coutumC' 
Or,  comme  je  l’ai  fait  remarquer  dans  ma  Thèse  sur  la  sclérose  en  plaques,  il  y  ® 
une  forme  de  cette  affection  où  les  altérations  sont  très  intenses  et  destruc 


Anuiuî  i’iuLMAS.  —  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  un  malade,  tout  à  fait  compr’ 
rable  à  celui  qui  vient  de  nous  être  présenté  par  M.  Claude.  C’était  un  sujet  ag 
de  21  ans  environ,  et  dont  les  premiers  symptômes  étaient  survenus  à  la  sui 
de  troubles  gasto-intestinaux  ayant  duré  plusieurs  semaines.  Tous  les  symptôni^ 
de  la  forme  classique  de  la  sclérose  en  plaques  s’installèrent  très  rapidement,  b 
tremblement  intentionnel  des  membres  supérieurs  était  des  plus  manifestes' 
Chez  lui  aussi,  à  côté  de  troubles  très  légers  de  la  sensibilité  cutanée,  il  existe* 
des  troubles  marqués  de  la  sensibilité  profonde  aux  membres  supérieurs,  et  pi**® 
spécialement  au  niveau  des  doigts  et  de  la  main.  Il  avait  presque  complètenie 
perdu  le  sens  des  attitudes  segmentaires  et  il  ne  reconnaissait  aucun  des  objc 
qu’on  plai;ait  dans  sa  main.  ^ 

Ces  troubles  de  la  sensibilité  sont  peut-être  plus  fréquents  dans  la  sclérose  c 
plaques  que  ne  l’indiquent  les  traites  classiques;  peut-être  les  trouverait-on  P*** 
souvent  si  on  les  cherchait  avec  |)lu6  de  soin.  Dans  un  cas  de  sclérose  en  pla*!**, 
vérifié  par  l’autopsie,  j’ai  constaté  des  troubles  de  la  sensibilité  ù  to£qgr52ÎÜ? 
radiculaire.  j 

La  syniptomatologie  de  la  sclérose  en  plaques  est  d'ailleurs  extrêmeW 
variable,  et  la  forme  considérée  autrefois  comme  classique  ne  me  parait  P®'® 
plus  fréquente.  11  n’y  a  pas  lieu  de  s’étonner  de  trouver  des  troubles  de 
sensibilité  dans  une  maladie  aussi  polymorphe  au  point  de  vue  clinique) 
capricieuse  dans  ses  localisations  anatomiques,  et  même  dans  l’intensité  de  s 
lésions.  . 

Dans  le  cas  de  M.  Clauilc,  comme  dans  celui  que  je  viens  de  signaler) 
ne  pense  pas  que  le  processus  anatomique  difl'ére  de  celui  de  la  sclérose 
plaques  ordinaire,  que  je  considère  comme  une  forme  d’encéplialorny®* 
Entre  la  myélite  aiguë  disséminée  de  Westphal  et  la  sclérose  en  plaques  la  P^^^ 
lente  et  la  |)lus  chronique  par  son  évolution,  je  crois  qu’on  peut  observer 
les  intermédiaires. 

M.  IIrnhi  Cl.vude.  —  J’insiste  encore  sur  ce  fait  que  chez  ce  malade  on 
tate  nettement  l’inégalité  dans  l’intensité  des  réflexes  que  j’ai  déjà  signalée  P 
sieurs  fois  dans  la  sclérose  en  plaques.  Ainsi  les  réllexes  rotuliens  existent) 
ne  sont  pas  forts.  Au  contraire,  les  achilléens  sont  très  vifs,  ainsi 
réflexes  des  membres  supérieurs.  Ces  troubles  des  réflexes,  comme  les  trou^ 
des  sensibilité.s,  sont  probablement  l’expression  de  lésions  plus  profondes  ^ 
moelle  que  celles  qu’on  a  coutume  de  décrire  dans  la  sclérose  en  plaques-^ 
a,  en  effet,  des  sujets  ayant  eu  la  symptomatologie  de  cette  affection 
j’ai  vu  certains  réflexes,  primitivement  exagérés,  disparaître  peu  à  peu;  à 
men  anatomique,  j’ai  constaté  qu’il  existait  des  foyers  de  myélite  je 

très  accusée,  au  niveau  desquels  la  méthode  de  Marchi  montrait  la  P*’®®®^ 
corps  granuleux  en  grande  quantité,  et  qui  provoquaient  des  dégénéra 
ascendantes  ou  descendantes  plus  ou  moins  accusées  des  cordons  de  la  ù*® 
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"  existe  donc  tous  les  intermédiaires  entre  les  formes  classiques  au  point  de  vue 
ïQatomique  et  clinique  de  la  sclérose  en  plaques  et  les  myélites  subaigués  ou 
ehroniqucs  à  foyers  multiples.  .M.  Uabinski  avait  déjà  indiqué  ces  faits  dans  sa 
thèse.  Dans  le  cas  que  je  présente,  il  y  a  lieu  de  se  demander  s’il  n’y  a  pas  un 
■^apport  entre  les  lésions,  dont  nous  supposons  l’existence,  et  la  tuberculose  dont 
atteint  ce  jeune  homme.  Nous  savons  qu’il  est  issu  de  souche  tuberculeuse, 
est  chétif,  peu  développé  au  point  de  vue  physique  ;  il  a  été  opéré  en  jan¬ 
vier  1909  pour  une  synovite  tuberculeuse  du  poignet  dont  on  voit  la  cicatrice,  et 
eest  en  février  de  la  même  année  que  se  manifestèrent  les  premiers  symptômes 
kepveux.  11  y  a  peut-être  dans  cette  succession  des  deux  affections  plus  qu’une 

coïncidence. 

'^•11  Un  cas  de  maladie  de  "Volkmann  (rétraction  ischémique),  par 

MM.  A.  Baudouin  et  M.  Ségard. 

Nous  présentons  à  la  Société  une  malade  atteinte  du  syndrome  bien  décrit 
Psr  Volkmann.  Classique  en  Allemagne  et  en  Amérique,  ce  syndrome  a  encore 
peu  étudié  en  France.  Sauf  erreur,  le  cas  que  nous  présentons  est  le  premier 
Publié  à  Paris. 

s’agit  d’une  malade  de  41  ans,  ne  présentant  rien  à  noter  dans  scs  antécédents  et 
oyant  jamais  été  malade.  Le  21  janvier  dernier,  à  9  heures  du  soir,  descendant  sou 
l*calier,  elle  glisse  du  pied,  tombe  sur  les  reins  et  le  coude  droit  et  roule  jusqu’en  bas. 
‘ko  remonte  chez  elle,  sans  appeler  personne  et  passe  une  nuit  blanche  à  cause  de  vives 
ouleurs  dans  le  bras.  Le  lendemain  un  médecin  est  appelé  et  il  l’envoie  à  l’hôpital.  Au 
Moment  de  son  entrée,  elle  n’avait  qu’un  œdème  très  modéré  ;  on  ne  lui  plaça  qu’une 
•iuarpe  de  Mayor.  Le  23  elle  fut  examinée  par  le  chef  de  service  ;  il  pensa  à  une  simple 
morse;  mais  une  radiographie  ayant  démontré  l’e.xistenco  d’une  fracture  de  l’olécrâne 
9  trois  fragments  mais  sans  déplacement,  on  applique  le  26  janvier  un  bandage  com- 
Pfessit  très  serré,  formé  de  bandes  do  toile  et  d’ouate,  sans  attelles,  allant  de  la  partie 
^Oyenne  du  bras  au-dessous  du  poignet.  Ce  bandage  fut  extrêmement  douloureux  et 
®Pêcha  tout  sommeil.  La  malade  le  garda  trois  jours  :  on  l’enleva  le  vendredi  27  au 
çttin  ;  d’après  elle  le  bras  était  à  ce  moment  beaucoup  plus  enflé  qu’avant  l’application, 
^pendant  on  lui  remit  jusqu’au  1"  février  un  bandage  analogue  qui  fut  également  dou- 
.“•■eux.  Au  moment  où  on  l’enleva  sur  les  plaintes  de  la  malade,  l’avant-bras  était  le 
'9ge  d’un  œdème  dur  et  violacé  dont  le  maximum  était  non  au  niveau  du  coude,  mais 
99  poignet  s’étendant  sur  le  dos  de  la  main.  Ce  jour  même  on  lit  une  radiographie  du 
^P'Snet  qui  le  montre  indemne.  Comme  à  ce  moment  la  température  était  élevée,  l’idée 
.  phlegmon  fut  soulevée;  mais  cette  hypothèse  ne  se  conlirma  pas.  Sous  l’influence 
9  Pansements  humides  la  température  tomba  rapidement;  l’œdème  disparut  peu  à  pou 
pn  sentit  au-dessous  les  muscles  rigides  et  rétractés.  La  malade  insiste  sur  ce  fait 
I  9  son  entrée  à  l’iiôpital  elle  pouvait  parfaitement  bien  remuer  la  main  et  les  doigts. 
-  Sa  sortie  du  bandage  la  main  était  impotente  et  n’a  plus  bougé  depuis.  Elle  entre  à  la 
®“|p6trière  le  l"  avril  1910. 

®st  en  présence  d'une  femme  de  41  ans,  d’apparence  a.ssez  robuste.  On  ne  trouve 

elle  rien  d’anormal  qu’au  membre  supérieur  droit. 

^Encore  n’y  a-t-il  rien  aux  muscles  de  l’épaule,  ni  aux  muscles  du  bras  :  en  particulier, 
“'gfé  la  fracture  de  l’olécrêne,  le  triceps  droit  est  aussi  vigoureux  que  celui  de  gauche. 
Les  muscles  de  l’avant-hras  sont  le  siège  des  principales  lésions.  Sous  la  peau  qui  est 
rmule,  on  sent  au  palper  la  masse  des  muscles  épicondyliens  d’une  dureté  ligneuse, 
9  ®ique  un  peu  élastique.  Cette  dureté  s’observe  sur  toute  la  hauteur  de  l’avant-bras.  Il 
J  9  Un  contraste  frappant  avec  les  muscles  du  membre  gauéhe  et  avec  la  masse  du 
Sni®  99pinateur  et  des  radiaux  qui  ont  conservé  la  consislance  normale.  Sur  la  face  dor- 
(lo**  ho  l’avant-bras,  la  même  dureté  s’observe,  quoique  moins  marquée,  dans  le 
^aine  des  extenseurs. 

Uy  cependant  il  n'y  a  pas  d’amyotrophio.  En  mesurant  avec  soin  les  circonférences  des 
4  lies  deux  côtés,  on  trouve  à  5  centimètres  au-dessous  de  la  saignée  21  cent.  5 

^  ^9*le  contre  21  centimètres  à  gauche,,  à  10  coutimètros  et  18  centimètres  à  droite  et 
SHUche.  En  somme  les  doux  bras  sont  égaux,  et  comme  la  malade  est  brodeuse,  il  n’y 
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a  aucune  raison  de  penser  qu’avant  l’accident  le  volume  du  membre  supérieur  droit 
l’emportât  sur  celui  du  gauclie. 

Prise  entre  les  flécliisseurs  et  les  extenseurs  rétractés,  la  main  est  presque  immobils 
en  légère  flexion  :  mais  par  suite  de  la  rétraction  du  cubitai  antérieur,  elle  est  assez  for¬ 
tement  déviée  vers  le  bord  cubital. 

Quand,  on  demande  à  la  malade  de  plier  la  main,  elle  ne  peut  faire  aucun  mouvement  de 
flexion  et  porte  simplement  la  main  plus  en  dedans  :  l’extension  est  encore  plus  impos-, 
sible  :  par  contre  les  mouvements  de  pronation  et  de  supination  volontaire  sont  à  peu 
près  normaux. 

Essaie-t-on  de  produire  des  mouvements  passifs  de  la  main,  on  est  arrêté  presque  tout 
de  suite.  Le  mouvement  de  flexion  peut  se  faire  d’environ  20"  à  25"  et  il  est  à  ce  degré 
très  douloureux,  la  malade  soufl'rant  alors  au  niveau  de  l’insertion  des  extenseurs,  be 
mouvement  d’extension  est  beaucoup  plus  limité  encore.  La  main  ne  peut  dépasser  Is 
plan  des  os  de  l’avant-bras.  Quand  elle  est  fléchie  au  maximum,  on  arrive  à-  étendre  le® 
doigts  ;  mais,  dès  qu’elle  est  étendue,  ils  se  mettent  en  forte  flexion. 

Quant  aux  mouvements  spontanés  des  doigts,  ils  sont  extrêmement  limités  :  la  malad® 
ne  peut  absolument  pas  les  écarter  :  seuls  les  mouvemeuts  de  flexion  et  d’extension  d® 
la  première  phalange  sont  conservés,  mais  ils  sont  extrêmement  limités  et  faibles. 

'fous  les  mouvements  du  pouce  sont  abolis  :  les  muscles  de  l’éminence  tbénar  sont 
le  siège  d’une  rétraction  qui  empêche  de  mettre  le  pouce  en  abduction  passive.  Los  masses 
interosseuses  ayant  maigri,  la  main  a  le  caractère  de  la  main  simienne. 

Il  y  a  des  troubles  de  la  sensibilité  limités  comme  l’indique  la  figure  ci-jointe.  Au- 


dessous  du  trait  toutes  les  sensibilités  sont  absolument  perdues  :  au-dessus  elles  son. 
normales  ;  il  n’y  a  pas  de  douleurs  spontanées. 

11  n’y  a  pas  do  troubles  trophiques  :  les  phyletènes  que  présente  la  malade  provie”’ 
nent  de' brûlures  accidentelles. 

Nous  verrons  plus  loin  les  réactions  électriques  et  nous  signalerons  pour  terminer 
les  deux  artères  radiales  droite  et  gauche  battent  avec  une  force  sensiblement  égale- 

Il  résulte  évidemment  de  cette  histoire  que  nous  sommes  en  présence  d’ud 
cas  rare  et  spécial  bien  différent  des  amyotrophies  flasques  banales,  si 
quentesau  cours  des  traumatismes,  atrophies  réflexes  ou  par  névrite.  Cheznotr® 
malade  il  n’y  a  nulle  atrophie  et  la  dureté  si  particulière  des  muscles  est  car»®' 
téristique.  Il  s’agit  du  syndrome  que  Volkmann  (1869  et  1881)  et  son  élèv^® 
Leser  (1884)  ont  eu  le  mérite  de  bien  mettre  en  lumière  et  dont  ils  ont  chérch® 
à. éclaircir, la  pathogénie.  Avant  eux  on  signale  une  observation  de  Guérin  (l84l)‘ 

.  Depuis  eux,  un  assez  grand  nombre  de  travaux  ont  été  publiés  par  des  cl)*' 
rurgiens  allemands  et  américains.  En  France,  Nové-Josserand,  Patel  et  Viannay'' 
sont  les  premiers  auteurs  qui  aient  fait  mention  de  cette  affection.  D’autres  oflf 
suivi  :  Martin,  Cheinisse,  Denucé,  Vivicorsi,  Frœlich.  Toutes  ces  rechercha^ 
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Ont  abouti  à  la  connaissance  précise  du  type  morbide.  Nous  appuyant  surtout  sur 
Prevue  générale  récente  de  Gardner  (1),  nous  rappellerons  ses  principaux  ca- 
fwtères,  uniquement  pour  les  comparer  avec  ceux  qu’a  présentés  notre  malade. 
D'àprès  Gardner  :  •  Est  une  rétraction  post-ischémique  du  type  Volkmann- 
®8er  toute  rétraction  consécutive  à  l’ischémie  produite  par  l’application  d’un 
Appareil  ou  d’un  bandage  trop  serré.  » 

A.  ce  point  de  vue  le  fait  de  notre  malade  rentre  dans  la  définition.  De  même 
elle  la  lésion  est  consécutive  à  une  fracture  du  coude  comme  c’est  le  cas  le 
P*  fréquent  (après  les  fractures  de  l’avant-bras).  Par  contre  son  âge  est  tout  à 
d  anormal.  Dans  l’immense  majorité  des  observations  il  s’agissait  d’enfants 
®  enfants  jeunes  (5  à  10  ans).  Dans  la  statistique  fournie  par  Gardner,  portant 
^  79  blessés,  le  plus  âgé  a  34  ans,  et  la  femme  que  nous  présentons,  se 
euve  élevée  à  l’honneur  (dont  elle  se  passerait  bien)  d’être  la  doyenne  de  la 
«érie. 

j^Les  douleurs  prémonitoires  sont  toujours  intenses  ;  le  syndrome  apparaît  au 
de  l’appareil  sous  forme  d’un  œdème  dur  et  douloureux.  Celui-ci  dispa- 
d  peu  à  peu  et  à  sa  suite  on  trouve  les  masses  musculaires  dures,  fibreuses, 
nlentes,  créant  des  attitudes  vicieuses.  Nous  retrouvons  ici  tous  ces  carac- 
Ws: 


Bien 


que  théoriquement  un  grand  nombre  de  muscles  de  l’avant-bras  puis- 


être  atteints,  l’affection  prédomine  en  règle  sur  les  fléchisseurs  qui  sont 
exclusivement  frappés  :  fréquemment  aussi  les  pronateurs  sont  intéres- 

•  B’où  l’aspect  habituel  de  la  main  en  flexion  fofcée  et  pronation.  Dans 
fe  cas  les  pronateurs  sont  intacts;  mais  la  participation  des  extenseurs 

un  degré  moindre  que  les  fléchisseurs,  modifie  l’aspect  de  la  main 
sens  que  nous  avons  décrit. 

troubles  de  la  sensibilité  que  nous  avons  observes  sont  signalés  dans 
OjBP'n'  100  des  cas.  Comme  chez  notre  malade,  ils  occupent  surtout  la  main. 
,lç^*®°dbles  trophiques  cutanés  ne  sont  pas  rares  :  de  mêrpe  des  modifications 
p^êactions  électriques.  - 

jj  description  qüî  précède  on  voit  que  notre  malade  rentre  bien  danp  le 
^  •’onie  décrit  par  Vommann.  A  quelle  lésion  tient  ce  syndrome  et  qu’elle  est 
Ud^^'Begénie?  La  question  anatomique  a  été  amplement  résolue  au  cours  des 
ïjJjj'’®hses  interventions  pratiquées.  11  s’agit  dans  ces  cas,  comme  le  palper  pou- 
"liti  prévoir,  d’une  nqyosite  scléreuse  avec  périmyosite.  Celle-ci  peut  déter- 
Secondairement  des  lésions  des  nerfs  par  engainement  ou  compression, 
tftç  ***  question  de  pathogénie  reste  obscure.  La  névrite  à  laquelle  on  com- 
par  penser  né  donne  pas  de  rétractions  semblables  :  d’ail- 
liij  un  cas  comme  le  nôtre,  il  est  facile  de  faire  la  part  de  ce  qui  peut 

4)1  ^.BHHenir.  C’est  rânçsthésie  cutanée  de  la  main  dans  les  zones  du  médian, 
oii  et  du  radial ‘î  Vest  la  paralysie  des  petits  muscles  des  doigts.  En  effet 

très  netterhehi  là  réaction  de  dégénérescence  dans  lé  domaine  du 
cubital  à  là  (pain  :  au  contraire  dans  leur  domaine  anÙbrachial, 
ç  radiai,  ce  n’est  pas  cette  réaction  que  l’on  obtient, 

ïuipç.  niu8cl®s  réagissent  bien  (pronateurs,  supinateurs,  radiaux)  :  les 
pfjg  °*^t  leur  excltabji|,ïtè  faradique  et  galvanique  extrêmement  diminuée, 

•  “®®  abolie.  C'est  le  cas  des  fléchisseurs,  du  cubital  antérieur,  des  muscles 

Rétraction  des  muscles  après  ischémie  par  compression.  (Maladie  de 
^'^ea«T).'OazeHe  Hôpitaux,  1!)09,  numéros  80  et  83.  Bibliographie. 
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propres  du  pouce.  Dans  l’extenseur  contimun,  les  111”  et  IV”  faisceaux  ne  réagiS' 
sent  plus;  les  1””  et  II'  ont  leur  excitabilité  très  diminuée;  mais  nulle  part  i 
n’y  a  trace  de  DU,  ni  inversion,  ni  contraction  lente.  Avec  un  courant  sufflsan  , 
les  contractions  sont  vives.  Or  l’accident  ne  date,  que  de  4  mois.  Ces  m**®® 
s’opposent  donc  aux  petits  muscles  des  doigts  et  leur  lésion  ne  peut  e  r 
interprétée  comme  suite  de  névrite.  Notre  maitre,  M.  Huet,  qui  a  bien  vou 
faire  les  réactions  considère  qu’en  cas  de  névrite,  la,  DR  s’observe  toujours, 
moins  pendant  six  mois  et  le  plus  souvent  . bien  davantage  avant  de  faire  pia 
à  la  simple  diminution  des  excitations. 

Faut-il  donc  admettre  la  pathogénie  proposée  par  Volkmann  et  acceptée  p 
la  plupart  des  chirugiens  qui  l’ont  suivi? 

Il  s’agirait  pour  lui  d’une  ischémie  par  compression  entrainant  la  moru_ 
cation  de  la  fihre  cellulaire  et  la  sclérose  consécutive  du  muscle.  Mais  on  n  ^ 


Jamais  réussi  à  reproduire  le  syndrome  sur  l’animal  et  il  est  certain  que  r 


ne  sommes  pas  encore  en  possession  de  la  solution  complète  de  ce  prpbleUi 
extrèihement  intéressant  au  point  de  vue  de  la  pathologie  du  muscle. 

Il  n’est  pas  moins  sûr  que  la  connaissance  de  ce  syndrome  s’impose.  1  _ 

heureusement  rare;  cependant  M.  Huet  nous  a  dit  en  avoir  observé,  en  . 
ans,  sept  à  huit  faits  encore  inédits,  presque  tous  chez  l’enfant.  Le  prono 
dans  les  cas  graves  est  des  plus  sombres  au  point  de  vue  de  la  fonction  :  ® 
a-t-on  préconisé  des  opérations  complexes  qui  appartiennent  à  deux 
allongement  des  tendons  fléchisseurs  ou  raccourcissement  du  squelett® 
l’avant-bras.  Les  auteurs  avouent  que  les  résultats  en  sont  assez  médioc 
Rien  ne  vaut  donc  le  traitement  prophylactique.  Il  est  d’autant  plus  iragor 


ivec  les  idées,  peut-être  trop  absolues,  qui  régnent  sur  la  pathogénio 


syndrome,  un  cas  de  ce  genre  pourrait,  dans  certaines  circonstances, 
gravement  en  jeu  la  responsabilité  d’un  chirurgien. 


mettre. 


M.  He.nri  Claude.  —  La  pathogénie  des  accidents  décrits 


J  le  noffl 


maladie  de  Volkmann-Leser  est  encore  assez  obscure.  S’agit-il  toujours,  dan® 


le®, 


ont  été  rapportés,  d’une  atrophie  scléreuse  des  muscles,  avec  rétrae 
tendineuse,  provoquée  par  l’ischémie?  La  question  ne  me  parait  pas 
effet,  l’expérimentation  n’a  jamais  pu  reproduire  par  la  compression  muscu 
des  lésions  de  même  nature  que  celles  observées  dans  les  cas  cliniques.  H  ®., 
part,  dans  un  céttain  nombre  dé  ceux-ci,  il  y  eut  un  gonflement 
membre,  parfois  de  la  rougéùr,  dés  hématomes,  et  il  est  possible  que  le®  r® 
tiens  musculaires  et  les  compressions  vasculaires  et  nerveuses  aient  ,®  . 
résultat  d’un  processus  inflammatoire  subaigu'évoluant  vers  la  sclérose,  co 
on  en  voit  dans  certains  hématomes.  Il  convient  donc,  en  présence  d  un 
drome  de  la  nature  de  celui  qui  fait  l’objet  de  cette  présentation,  de  fan®  .,,|j 
réserves  sur  les  conditions  pathogéniques  de  ces  accidents,  car  suivant  fl  J 

moins  infla<' 


résulteront  d’une  infiltration  séro-hématique  de  nature  plus 
toire  du  d’une  compression  par  un  appareil  trop  serré,  les  conséquence® 
qui  concerne  la  responsabilité  médicale  seront  très  différentes, 


IX.  Paralysie  du  moteur  oculaire  codimun  avec  rétraction 
veur  de  la  paupière,  par  J.  Galezowski 


teK 


La  malade,  âgée  de  48  ans,  a  été  atteinte,  au  mois  de  juin  1909,  à  j® 


suil® 


strabisme  externe).  Lorsque  je  1 


d’un  ictus,  d'une  paralysie  complète  du  moteur  oculaire  commun  gauche  (P  i 

ne).  Lorsque  je  l’ai  examinée  (deux  mois  après  le  débu  H  1 
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présentait  une  paralysie  complète  des  mouvements  d’élévation.  Le  ptosis  avait 
presque  complètement  disparu.  Les  mouvements  d’abaissement  du  globe  étaient 
le  droit  interne  fonctionnait,  mais  imparfaitement.  Il  existait  de  la 
paralysie  de  l’accommodation. 

Actuellement,  la  paralysie  des  mouvements  d’élévation  persiste.  Les  mouve- 
?®®ts  d’abaissement  du  globe  sont  très  limités.  Le  droit  interne  a  retrouvé  ses 
Pnctions.  La  mydriase  a  diminué,  mais  la  paralysie  de  l’accommodation  est 
.jours  complète.  Le  ptosis  a  totalement  disparu.  Le  globe  oculaire  est  légè¬ 
rement  rétracté.  Il  faut  admettre,  étant  donnée  la  façon  dont  la  paralysie  s’est 
qu’il  s’agit  d’une  lésion  nucléaire. 

^e  point  intéressant  de  cette  observation,  est  qu’il  y  a  une  dissociation  com- 
P  ete  entre  les  mouvements  d’abaissement  de  l’œil  et  les  mouvements  d’abais- 
8oment  de  la  paupière  supérieure.  En  effet,  lorsque  la  malade  regarde  en  bas, 
®  globe  oculaire  s’abaisse  légèrement  et  la  paupière  supérieure  se  lève,  se 
racte  fortement.  Cependant,  l’orbiculaire  est  intact,  car  lorsque  la  malade 
^^rme  les  yeux,  la  paupière  s’abaisse  normalement  ;  l’occlusion  est  complète.  Il 
produit  donc  un  spasme  très  marqué  du  releveur  de  la  paupière,  mais  seule- 
®Dt  lorsque  la  malade  veut  regarder  en  bas. 

^  symptôme  ressemble  au  signe  de  de  Graefe  de  la  maladie  de  liasedow.  On 
signalé  aussi  un  pseudo-signe  de  de  Graefe  (Ürixa-Kœppen)  :  dans  ces  cas  le 
*^vement  de  la  paupière  s’exécute,  mais  il  ne  se  produit  que  quelques  secondes 
près  le  mouvement  d’abaissement  ou  d’élévation  du  globe  oculaire. 

,  s^rinaud  a  cité  un  cas  analogue  à  celui  de  cette  malade  ;  paralysie  des  droits 
,  ®*'®®s,  internes,  supérieurs  et  inférieurs,  mydriase,  immobilité  pupillaire  et 
Action  des  paupières  supérieures.  Parinaud  expliquait  ce  phénomène  de  la 
suivante  :  le  droit  supérieur  et  le  releveur  fonctionnent  simultanément. 
-  _®1"e,  le  droit  supérieur  étant  paralysé,  le  releveur  est  normal,  toute  l’inner- 
'on  se  porte  sur  le  releveur;  par  suite,  l’action  de  ce  muscle  est  exagérée  et 
P''o<iuit  un  spasme. 

Lo  malade  que  je  présente,  il  faut  admettre  un  mécanisme  analogue. 

se  produit  un  effort  pour  amener  un  mouvement  d’abaissement,  l’in- 
'Qfé  ®®*'  '■'■oP  considérable  dans  le  moteur  oculaire  commun.  Le  droit 

^  '“'cur,  qui  est  paralysé  ne  se  contracte  que  faiblement;  mais  le  releveur  qui 
il  se  l’intégrité  de  ses  fonctions,  reçoit  aussi  un  influx  nerveux  trop  fort  : 

leur  Dans  les  mouvements  d’occlusion  de  l’œil,  au  contraire,  le  mo- 

fg  oculaire  commun  étant  au  repos,  le  releveur  est  relâché  et  la  paupière 

normalement. 


I’homas.  —  Le  mouvement  du  releveur  de  la  paupière  associé  à  celui 
Sg  .®®®’?'ent  du  globe  oculaire  peut  être  expliqué,  comme  les  mouvements 
l’iiémispasme  ou  de  la  paralysie  faciale,  par  une  régénération  défec- 
iig  fibres  nerveuses.  Lorsqu’un  nerf  est  sectionné,  les  fibres  régénérées 

ep  Ai  .^^^nlcnt  pas  toujours  aux  muscles  auxquels  elles  sont  destinées;  il  peut 
'’enê  niême  en  pathologie,  lorsque  du  fait  d’une  lésion  interstitielle  elles 
blgbi  •  obstacle  sur  leur  parcours.  Si  on  admet  l’hypothèse  d’une  sem- 

Pas  •  chez  le  malade  qui  nous  est  présenté  par  M.'  Galezowski,  il  n’est 

'■'«ür  '^''®''®®n'*'^nble  de  supposer  que  certaines  fiches,  destinées  au  droit  infé- 
’  clé  s’égarer  dans  le  releveur  de  la  paupière-. 
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X.  Syringomyélie  à  forme  lépreuse,  par  MM.  Henri  Français 

et  II.  Schaeffer.  ■ 

Les  ressemblances  cliniques  de  la  lèpre  et  de  la  syringomyélie  sont  parfois 
assez  grandes  pour  rendre  difficile  le  diagnostic  différentiel  entre  ces  deux  mal»' 
dies,  l’une  d’entre  elles  pouvant  emprunter  à  l’autre  une  partie  de  sa  sympto¬ 
matologie.  En  général,  l’analyse  minutieuse  et  patiente  des  phénomènes  mor¬ 
bides,  l’évolution  des  accidents  permettent  de  découvrir  un  symptôme  pathogno¬ 
monique  et  de  donner  à  la  maladie  l’étiquette  qui  lui  convient.  11  est  des  cas 
cependant  où  la  constatation  du  bacille  de  Hansen  chez  le  sujet  en  observation 
n’élant  pas  possible,  certaines  recherches  de  laboratoire  peuvent  être  d’un  pÇ^" 
cieux  secours  au  clinicien.  Tel  est  le  cas  de  la  malade  dont  nous  rapportons 
l’histoire,  intéressante  ii  divers  points  de  vue. 

Notre  malade,  Mme  B,..,  hospitalisée  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Raymond»  à 
la  Salpêtrière,  est  4gée  de  35  ans.  Aucun  antécédent  héréditaire  intiiressant  n’e^ 
mentionner.  Elle  est  née  en  Alsace-Lorraine,  dans  une  bourgade  des  environs  de  Me 
où  elle  a  vécu  jusqu’à  l’âge  de  12  ans.  Elle  est  ensuite  venue  à  Paris  où  elle  a  exerc 
la  profession  de  domestique.  Mariée  à  23  ans,  elle  a  eu  3  enfants  dont  2  sont  encor 
vivants  et  bien  portants.  . 

A  l’âge  de  24  ans,  survint  une  poussée  d’impeligo  du  cuir  chevelu,  do  la  joue  et  del  ■ 
nuque,  du  côté  gauche.  La  guérison  en  a  été  rapide,  mais  deux  poussées  nouvelle  > 
accompagnées  de  démangeaisons  très  vives,  se  sont  montrées,  au  cours  des  deux  année 
suivantes.  Aucune  autre  affection  n’est  à  relever  dans  ses  antécédents  personnels. 

Sa  maladie  actuelle  a  débuté  au  mois  d’avril  1909.  Elle  remarqua,  à  cette  époffO®’ 
qu’elle  avait  de  la  pein(^  â  se  servir  de  sa  main  gauche,  pour  différents  usages.  Là 
blesse  de  cette  main  ne  tarda  pas  â  s'accuser  davantage  et  il  lui  fut  bientôt  impo®* 
de  s’en  servir  pour  accomplir  des  actes  relativement  simples.  Au  mois  de  juillet  de 
même  année,  elle  eut  un  panaris  analgésique  du  médius  droit,  qui  fut  incisé  à 
Saint-Louis  et  dont  la  cicatrice  est  très  visible.  Peu  de  temps  après,  elle  eut  un  au 
panaris  à  un  doigt  de  la  main  gauche.  . 

Etat  actuel.  —  La  malade  est  de  constitution  moyenne,  et  son  état  général  assez  sal 
faisant.  On  relève  sur  le  cuir  chevelu  la  présence  do  quelques  cicatrices  ;  les  cheve 
implantés  sur  l’une  d’elles  sont  de  couleur  blanche.  A  l’inspection  do  la  tête  et 
on  constate  un  certain  nombre  de  taches  blanches  sur  lesquelles  nous  voulons  aH' 
l’attention.  Sur  le  front,  et  à  gauche  de  la  ligne  médiane,  existe  une  macule  à 
irréguliers,  de  teinte  rosée,  et  à  surface  légèrement  squameuse.  Au-dessus  du  -g, 
gauche,  se  voit  encore  une  tache  d’un  blanc,  rosé,  entourée  d’une  zone  un  P®^ 
mentée.  En  arrière  de  l'angle  externe  de  l’œil  gauche,  existe  une  autre  macule  blau  ’ 
entourée  d’une  zone  peu  étendue  do  pigmentation  cutanée.  La  surface  de  la  joue 
est  tout  entière  recouverte  de  taches  blanches,  très  irrégulières  comme  forme,  f.pfi- 
rées  par  des  intervalles  de  peau  rosée.  Quelques-unes  de  ces  taches  sont  un  P«i  ® 
niées.  Sur  le  cou  du  même  côté,  apparaissent  quelques  macules  blanchés  sur  un 
pigmenté. 

Au  niveau  de  la  nuque  et  de  la  partie  supérieure  du  dos  existe  un  semis 
taches  blanches  plus  ou  moins  régulièrement  arrondies.  On  constate  en  outre  Texis 
d’une  large  cicatrice  sur  lanuque  et  d’une  autre  au  voisinage  du  lobule  de  l'oreill® 
lequel  est  assez  volumineux.  Il  est  â  noter  que  la  peau  de  la  joue  gaucho  est  co 
infiltrée,  et  présente  au  toucher  une  sorte  d’induration  pâteuse,  mal  limitée  <I 
donne  un  peu  la  consistance  d’une  dermato-sclérose.  jp  la 

La  motilité  oculaire  et  la  musculature  faciale  sont  indemnes.  La  moitié  gauch® 
langue,  très  nettement  atrophiée,  est  le  siège  de  contractions  librillaires.  Le  â 

palais,  un  peu  atrophié  à  gauche,  se  contracte  mal  de  ce  côté,  et  la  malade 
certains  moments,  des  troubles  de  la  déglutition  j)our  les  liquides  qui,  a®'"'®''^’»iysie 
rejetés  par  les  fosses  nasales.  La  voix  est  un  peu  nasonnéc.  Il  n’existe  pas  de  d® 
du  larynx.  Le  trapèze  et  le  sterno-cléido-masto'idien  so  contractent  bien.  H  ®“ 
même  des  muscles  de  la  nuque  et  de  la  colonne  vertébrale.  Le  thorax  est  est 

déprimé,  et  présente,  â  un  certain  degré,  la  déformation  dite  «  en  bateau  »•  La  *■  ,gion 
enfoncée  entre  les  épaules,  et  il  existe  une  cypho-scoliose  très  nette  à  la 
dorsale. 
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tat  (le  la  motilité  sont  très  accusés  au  membre  supérieur  gauche.  On  cons- 

et  d  ^“yotrophie  assez  prononcée  des  muscles  des  éminences  thénar  et  hypotliénar 
do'  T  ébauche  de  réaction  de  dégénérescence.  Les  trois  derniers 

P  1®^®’  "’sdius,  annulaire  et  petit  doigt  sont  légèrement  fléchis,  et  la  malade  est  inca- 
e  de  les  étendre  complètement.  La  flexion  des  doigts  se  fait  sans  aucune  force,  et  le 
]p  placé  dans  la  main  gauche  marriue  seulement  le  chiffre  5,  tandis  que  dans 

de  1  ilroite,  il  arrive  à  marquer  le  chi(lre23.  Les  mouvements  de  flexion  et  d’extension 
tanc^  l’avant-bras  se  font  sans  énergie,  et  la  malade  n’oppose  aucune  résis- 

jp  j®  ®*  cherche  à  les  entraver.  Les  mouvements  de  pronation  et  de  supination,  de 
O*!  et  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  sont  relativement  faciles.  Les  divers 


ast  <le  l’articulation  scapulo-liumèrale  sont  très  limités.  La  force  musculaire 

conservée  dans  les  divers  segments  du  membre  supérieur  droit.  Aux 
la  l'opp  ®  'nférieurs,  il  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire,  et  sauf  une  légère  diminution  de 
Paréjig  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  du  côté  gauche,  il  n’existe  pas  de 
assp^  "lotable.  La  malade  traîne  un  peu  la  jambe  gauche,  en  marchant.  Elle  exécute 
éooç  .“^'ccctement  les  mouvements  simples  qu’on  lui  demande  d’accomplir.  11  n’existe 
Leg  incoordination. 

«atengj  rotuliens  et  achillcons  sont  exagérés.  Le  réflexe  cutané  plantaire  est  en 
Lee  rén  droit.  11  est  aboli  à  droite.  11  n’y  a  pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Pag  *‘'exes  abdominaux  sont  abolis.  Les  réllexes  des  membres  supérieurs  n’existent 
Sauche;  ils  sont  normaux  à  droite. 

“'®'  jC’^ais  accusé  de  phénomènes  douloureux.  Mais  il  y  a  chez  elle  des 
ffés  importants  de  la  sensibilité  objective.  La  sensibilité  au  tact  est  partout 
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conservée.  Mais  il  y  a  une  diminution  très  marquée  do  la  sensibilité  à  la  piqûre 
sur  le  crâne  et  la  face  et  la  zone  de  distribution  cutanée  des  II",  III',  IV',  V', 
racines  cervicales,  des  racines  comprises  entre  la  V“  et  la  XII'  dorsales,  et  des  II",  m 
IV'  lacinos  lombaires  du  cûté  droit  (voir  les  scbomas  ci-joints.  Il  y  a  en  outre  a 
erreurs  do  l’interprétation  tbermique  sur  toute  la  surface  cutanée  du  côté  droit  du  corp 
(y  compris  la  face).  On  en  constate  également  dans  le  domaine  des  11'  et  III"  cervicale  , 
à  gauche. 

L’examen  de  la  sensibilité  profonde  démontre  l’oxistcnce  de  troubles  non 
sérieux.  La  sensibilité  osseuse,  recbercliée  à  l’aide  du  diapason,  est  complèteracntabo 


au  niveau  des  deux  membres  inférieurs  et  du  bassin,  notablement  diminuée 
des  os  de  la  main  gauche,  légèrement  alVaiblie  au  niveau  de  la  main  droite 
bras.  La  sensibilité  arliculaire  est  très  troublée  dans  les  jointures  de  la  main 
plus  légèrement  atteinte  au  niveau  des  jointures  de  la  main  gauche,  des 
radio-carpiennes,  et  des  coudes.  Le  sens  stéréognostique  est  assez  bien  conserve 
gauche.  Le  goût  et  l’odorat  sont  conservés.  La  vue  est  normale.  L’examen  de* 

fait  par  M.  Munch  montre  l’existence  d’une  diminution  quantitative  de  la  percep 
sons,  à  gauche,  par  lésion  de  l’appareil  do  perception. 

L’examen  du  sang  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Globules  rouges  :  2  900  000  environ  par  millimètre  cube. 

Globules  blancs  :  5  000.  . 

Formule  leucocytaire  ;  polynucléaires  49, î  Mononucléaires  moyens  :  29,t)' 

mononucléaires,  8,4.  Lymphocytes,  10,6.  Eosinophiles  1,8,  ^ 

Nous  sommes  donc  en  présence  d'une  malade  chez  laquelle  se  sontdéveloPP 
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depuis  un  an  environ,  différents  symptômes  dont  les  plus  importants  sont  une 
^myotrophie  des  éminences  thénar  et  liypothénar  du  côté  gauche  avec  parésie 
U  membre  supérieur  correspondant,  une  hypoalgésie  et  une  thermoanesthésie 
occupant  des  zones  étendues  et  distribuées  suivant  une  topographie  radiculaire, 
os  troubles  portant  sur  les  sensibilités  osseuse  et  articulaire,  une  abolition 
Presque  complète  du  sens  stéréognostique  surtout  marquée  à  gauche,  et  certains 
doubles  trophiques  intéressant  les  doigts  et  la  peau  du  visage.  A  ces  phéno- 
loénes,  s’ajoutent  des  troubles  occupant  le  domaine  de  quelques  nerfs  crâniens, 
‘Cijuraeau  sensitif,  spinal  (paralysie  incomplète  du  voile  du  palais  et  troubles  de 
O  déglutition),  et  grand  hypoglosse.  Parmi  les  taches  du  visage,  quelques-unes 
oont  de  simples  macules  blanches,  à  fleur  de  peau,  ou  légèrement  déprimées, 
Outres  sont  entourées  d’une  auréole  irrégulièrement  pigmentée.  Ces  taches  ont 
apparu  quelques  années  avant  les  autres  manifestations  de  la  maladie  ;  elles 
odt  été  précédées  de  plusieurs  poussées  d’une  éruption  et  prurigineuse.  Cer- 
oincs  de  ces  taches,  situées  sur  la  nuque  et  le  cuir  chevelu  sont  des  cicatrices 
ou  douteuses.  Mais  en  est-il  de  même  des  macules  blanches  que  l’on  voit  à  la 
“Ufface  de  la  joue  et  du  cou  à  gauche?  M.  üarier,  qui  a  bien  voulu  examiner 
J  ‘‘6  malade,  a  été  frappé  de  ce  fait  qu’au  niveau  des  taches  couvrant  la  joue, 
0  peau,  difficile  à  plisser,  offrant  une  sorte  d’induration  pâteuse,  mal  limitée, 
esente  une  consistance  presque  sclérodermique.  De  tels  caractères  ne  sauraient 
^'Ppartenir  à  un  tissu  de  cicatrice  qui  reste  généralement  mobile  et  souple. 

®vant  la  difficulté  de  trouver  dans  la  notion  antécédente  d’un  impétigo  banal 
®  ®’(plication  rationnelle  de  l’existence  de  ces  taches,  nous  nous  sommes 
•bandés,  si  elles  ne  devraient  pas  être  considérées  comme  une  manifestation 


®  la  lèpre.  Nous  étions  d’autant  plus  fondés  à  envisager  une  telle  hypothèse 
les  taches  ou  macules  pigmentées  ou  non  pigmentées  constituent  un  des 
^biptômes  les  plus  fréquents  de  la  lèpre  dont  elles  sont  parfois  la  première 
p^^^ba^lation  objective  quelle  que  doive  être  ultérieurement  la  forme  revêtue 
J,  _^a  maladie.  Leur  rôle  est  parfois  si  prédominant  dans  la  scène  morbide  que 
.  *®tence  d’une  forme  maculeuse  de  la  lèpre  a  été  admise  (1).  Quoi  qu’il  en 
1  aucune  autre  lésion  cutanée  ne  venait  à  l’appui  d’une  telle  hypothèse, 
lés’  *1®  l’impossibilité  de  rechercher  le  bacille  de  Hansen  dans  des 

<les°''*  'la  la  peau,  nous  avons  eu  l’idée  d’utiliser  la  méthode  de  séro-diagnoslic 
lapmes  atypiques  de  la  lèpre  décrite  par  MM.  Gaucher  et  Ahrami  en  1908  (2). 
qui^*  bvons  confié  une  certaine  quantité  du  sérum  de  notre  malade  à  M.  Abrami 
eu^  ^  voulu  se  charger  d’y  rechercher  la  réaction  de  fixation  du  complément 
®^'ll®ant  comme  antigène  une  émulsion  obtenue  par  la  dilution  dans  du 
^  bi  centre  caséeux  de  lépromes  ramollis.  La  réaction  s’est 

que  nettement  négative.  Une  telle  constatation  avait  d’autant  plus  de  valeur 
réaction,  entre  les  mains  des  auteurs  qui  l’ont  imaginée,  s’est  cons- 
cg  *®®bt  montrée  positive  chez  huit  malades  atteints  de  lèpre  tuberculeuse,  et 
Hien  négative  chez  huit  malades  atteints  de  syringomyélie  typique, 

aile  constituât  un  argument  très  sérieux  contre  l’hypothèse  d’une  lèpre, 

dispensait  pas  de  rechercher  d’autres  éléments  de  diagnostic  dilfé- 
entre  cette  maladie  et  la  syringomyélie.  On  sait  que,  d’après  MM.  Sicard 

eryti,'^’  Rocliorclies  anatomo-palliologiques  et  bacléi-iologiques  sur  les  taclies 

(2)  jjbuto-pignienlées  de  la  lèpre.  Annales  de  Dermatologie,  doceinbre  1897,  p.  1229. 
•Bufiej  et  P.  Abhami.  Le  séro-diagno.stic  des  formes  atypiques  de  la  lèpre, 

p.  497  ”n-d(ca/e  des  hnjnl.  de  Paris.  Séance  du  6  novembre  1908, 


1^' 


550 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


et  (Juillilin,  le  sang  des  lépreux  contient  des  leucocytes  éosinophiles,  tandis  qu6 
ces  éléments  font  défaut  dans  la  syringomyélie.  L’examen  du  sang,  en  montrant 
l’absence  d’éosinophilie  notable  (1,6  '’A  )  corroborait  l’indication  fournie  par  In 
séro-réaction. 

Si  les  recherches  de  laboratoire  tendent  à  nous  faire  abandonner  l’hypothèse 
d’une  maladie  due  au  bacille  de  Hansen,  les  circonstances  étiologiques  et  les 
résultats  de  l’examen  clinique  plaident  dans  le  même  sens.  Mme  H...  n’a  réside 
qu’en  Alsace-Lorraine  et  à  Paris  ou  dans  ses  environs,  et  il  n’existe  pas  d’exempl® 
de  contagion  certaine  de  la  lèpre  dans  ces  régions.  D’autre  part,  il  existe  sur  le 
médiusdroit  de  notre  malade,  la  cicatrice  laissée  par  un  panaris  analgésique  récent. 
Un  autre  panaris  survenu  à  la  main  gauche  n’a  laissé  aucune  cicatrice  visible.  Les 
orteils  sont  toujours  restés  indemnes.  Or,  il  est  bien  connu  que  dans  la  lèpre,  le® 

mutilations  sont  en  général  beaucoup  plus  graves  et  atteignent  habituellement  les 

doigts  et  les  orteils.  La  présence  d’une  cypho-scoliose,  l’absence  de  toute  nodosité 
sur  le  trajet  des  nerfs,  de  même  que  les  caractères  des  troubles  de  la  sensibild 
(juichez  notre  malade  revêtent  et  ont  revêtu,  dés  les  premiers  temps  desonaffe® 
lion,  une  topographie  nettement  radiculaire,  sont  autant  d’arguments  à  f®'*® 
valoir  en  faveur  du  diagnostic  de  syringomyélie.  La  distribution  des  troubl 
sensitifs  observés  dans  la  lèpre  est  ordinairement  bien  différente.  Elle  est  li®® 
irrégulière,  tantôt  limitée  au  territoire  d’un  nerf  périphérique,  tantôt  diminuai 
d’intensité  de  l’extrémité  des  membres  vers  leur  racine,  tantôt  enfin  affecta 
une  topographie  segmentaire.  En  outre,  la  sensibilité  tactile  est  ordinairem® 
touchée  en  même  temps  que  les  autres  modes  de  la  sensibilité,  et  la  dissociati®** 
syringomyélique  ne  s’observe  guère  qu’au  voisinage  des  taches  cutai® 
(üejerine  et  Thomas)  (1). 

L’existence  de  perturbations  portant  sur  les  sensibilités  profondes,  articula 
et  osseuse,  est  sans  doute  peu  fréquente  dans  la  syiûngomyélie,  elle  a  été  r®l^ 
contrée  par  divers  auteurs,  Ces  troubles,  chez  notre  malade,  comme  dans  d  aU 
très  cas  déjà  signalés,  ne  sont  pas  parallèles  aux  modifications  des  sensibm 
douloureuses  et  thermiques.  L’astéréognosie  n’a  jamais  été  rencontrée  dans 
syringomyélie  par  M.M.  Dejerine  et  Thomas.  Quelques  auteurs  l’ont  cepen 
signalée,  tels  sont  Critzmann,  Hoffmann,  Muller.  Elle  est,  ici,  complél® 
niveau  de  la  main  gauche,  malgré  une  atrophie  peu  considérable  P®*"®.  .,-ti 
encore  une  certaine  niobilité  des  doigts.  De  telles  perturbations  de  la  sensipi  ^ 
profonde  et,  en  particulier,  du  sens  stéréognostique  sont,  sans  doute,  difflc“ 
interpréter.  Elles  constituent,  dans  l'observation  que  nous  rapportons,  une 
ticularité  digne  d’être  notée,  et  qui  ne  s’oppose  nullement  à  l’adoption  du 
gnostic  de  syringomyélie.  .  g. 

Nous  croyons  donc  être  en  présence  d’un  cas  de  syringomyélie  avec 
bulbié,  revêtant,  en  raison  des  macules  signalées  sur  la  face  et  le  cou» 
forme  pseudo-lépreuse.  Nous  ne  pouvons  inter[)réter  l’existence  de  ces 
que  par  des  liypothéses.  Il  est  permis  de  les  considérer  comme  une  forme 
lite  et  curieuse  de  ces  troubles  trophiques  intéressant  la  peau  et  le  derme 
s’observent  parfois  au  cours  de  la  syringomyélie.  11  est  possible  égaie 
qu’elles  aient  eu  leur  origine  dans  des  lésions  cutanées,  infectieuses  ba 
dont  les  cicatrices  ont  revêtu,  en  raison  du  terrain  sur  lequel  elles  se  son 
loppées,  le  caractère  d’un  véritable  trouble  trophique.  Il  méritait  d’être  sigi 
à  cause  de  sa  ressemblance  avec  les  morphées  lépreuses. 

ifnHé 

(t)  Dejejiine  et  Tho.mas.  Maladies  de  la  moelle.  Article  syringomyélie.  Nouveau 
inidecine  de  Hrouardel,  Gilbert  et  Thoiiiot,  p,  444. 
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_  L  action  dynamogène  de  la  pression  et  son  rôle  indispensable 
dans  la  locomotion,  par  Max  Eggbb.  (Travail  du  service  du  professeur  Ray¬ 
mond,  à  la  Salpêtrière.) 

Nous  avons  montré  des  malades  chez  lesquels  certains  mouvements  ne  pou- 
^®ient  plus  être  exécutés  sous  l’influence  de  l'incitation  volontaire;  mais,  fait 
furieux,  ces  mouvements  renaissaient  dans  certaines  actions  musculaires,  où  le 
groupe  paralysé  avait  à  travailler  synergiquement  avec  d’autres  groupes  mus- 
^Waires  à  activité  conservée. 

^  est  ainsi  que  nous  avons  pu  étudier  un  cas  de  paralysie  infantile  chez  lequel 
deux  quadriceps  n’obéissaient  plus  à  la  volonté.  Mais  dans  la  station,  dans  la 
'Marche,  dans  l’acte  de  monter  et  de  descendre  un  escalier,  même  pour  la  danse, 
muscles  reprennent  leur  fonction. 

he^ne  autre  malade,  le  quadriceps  droit  a  perdu  la  faculté  d’étendre  la 
sup  ^  l’influence  de  la  volonté.  Mais  quand  cette  malade  se  trouve  debout 
m  jambe  droite,  ce  muscle  reprend  non  seulement  le  mouvement,  mais 
ia*^  K  nécessaire  pour  permettre  à  la  malade  de  s’accroupir  sur  cette 

ûoet  de  se  relever  de  l’accroupissement  sans  s’aider  avec  la  jambe  gauche. 

un  autre  cas,  les  deux  quadriceps  ont  conservé  encore  partiellement 
’’  mouvement,  tandis  que  la  force  est  presque  abolie.  Ainsi,  ce  malade 
plus  étendre  la  jambe  gauche,  quand  le  pied  est  lesté  d’un  kilo  ;  il  ne 
f  plus  étendre  la  droite,  quand  le  pied  est  lesté  de  4  kilos.  Cette  minime 
«t  ci*  cependant  pour  permettre  au  malade  de  marcher  durant  des  heures, 
monter  ou  descendre  les  cinq  étages  . 


Voici 


une  quatrième  observation.  Le  triceps  brachial  au  bras  gauche  d’une 


parai  •  • 

infantile  a  conservé  juste  la  force  nécessaire  pour  étendre  l’avant-bras 
sep  *  Tuand  ce  dernier  est  maintenu  verticalement  par  la  main  de  l’ob- 
la  m  1  *'■  attache  au  poignet  un  poids,  fùt-il  de  600  grammes  seulement, 
la  ®  P^uf  plus  produire  l’extension.  Malgré  cette  faiblesse  du  triceps. 
Par  couchée  sur  le  ventre,  réussit  à  soulever  tout  le  poids  de  son  buste 

j^cxtension  du  membre. 

"oiu  ***  ^c^'ons  à.  l’obligeance  de  M.  liabinski,  un  cas  de  myopathie  où  des  phé- 
analogues  sont  constatables  aux  quatre  membres.  Dans  les  deux 
de  P  supérieurs,  ce  malade  a  peiîdu  le  mouvement  volitionnel  des  extenseurs 
et  sur  le  bras.  Les  fléchisseurs,  par  contre,  ont  conservé  leur  activité 

Psoas  q  ■^ux  membres  inférieurs,  on  note  des  deux  côtés  une  parésie  des 

fléçjj.  uaques,  une  paralysie  complète  des  quadriceps  et  une  paralysie  des 
le  tpiçg**^^®  dorsaux  du  pied.  Les  fléchisseurs  des  jambes  sont  très  affaiblis, 
doe  ,  1*^  sural  bien  conservé.  Sont  encore  paralysés  les  muscles  extenseurs  du 
deaj»  quadriceps,  il  ne  peut  pas  réaliser  le  moindre  degré  d’extension 

'■^ue  l’empèche  pas  de  marcher  les  genoux  pliés.  Ce  myopa- 

daQg  montre  donc  exactement  le  même  phénomène  que  nous  constatons 

iRogy  paralysie  infantile.  Ce  cas  nous  montre  que  la  dissociation  entre 

leiugjjt  purement  volitionnel  et  mouvement  automatique  ne  peut  pas  seu- 

la  produ’*^'"^  résultat  d’une  lésion  nerveuse,  une  lésion  musculaire  peut  aussi 

à  résoudre  est  donc  de  savoir  par  quel  mécanisme  un  muscle 
^ctio^  ^incitation  volontaire,  peut,  dans  l’automatisme,  reprendre  sa 
'ludions  d’abord  le  mécanisme  des  divers  mouvements.  Quand  nous 
ussis  sur  une  table  et  que  nous  étendons  les  jambes,  ou  quand  nous 
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nous  relevons  de  la  position  accroupie,  c’est  toujours  le  môme  muscle  qui  agit, 
à  savoir  le  quadriceps.  Dans  le  premier  cas,  le  point  d’insertion  fixe  est  sur  e 
fémur,  le  point  d’insertion  mobile  sur  le  tibia,  et  dans  le  second  cas,  l’insertion 
fixe  est  sur  le  tibia  et  la  mobile  sur  le  fémur  et  le  bassin.  Dans  le  second  cas, 
quand  nous  nous  mettons  dans  la  position  des  genoux  fléchis  ou  que  nous  nous 
redressons  de  celte  position,  les  articulations  coxo-fémorale  et  tibio-tarsienne 
SC  meuvent  avec  le  genoux.  Mais  les  muscles  qui  donnent  le  mouvement  à  ce9 
deux  articulations  ne  peuvent  en  rien  secourir  le  travail  dynamique  du  quadri¬ 
ceps.  C’est  à  lui  seul  qu’incombe  la  téche  de  soutenir  le  poids  du  corps.  La  sy 
nergie  de  ces  deux  articulations  n’a  d’autre  but  que  de  sauvegarder  l’équilibr®’ 
Par  le  seul  fait  de  la  flexion  des  genoux,  le  centre  de  gravité  se  trouve  dépl* 
vers  l’arriére,  et  pour  le  maintenir  en  avant,  le  corps  doit  se  pencher  en 
et  la  jambe  fléchir  en  arriére. 

Donc,  en  nous  redressant  de  la  position  de  la  flexion  dans  les  deux  fenoux, 
nous  voyons  synergiquement  agir  le  soleaire  qui  redresse  le  tibia,  le  quadriceP* 
qui  redresse  le  fémur  et  le  fessier  qui  redresse  le  bassin.  A  priori,  on 
supposer  que  les  noyaux  de  çes  divers  groupes  musculaires  sont  capables 
s’inlluencer  réciproquement,  de  s’inciter,  de  façon  que  si  les  extenseurs  du  p>^^ 
et  du  bassin  agissent,  leur  incitation  se  transmet  au  muscle  extenseur  de 
jambe,  et  de  cette  façon  le  quadriceps  reprendrait  une  activité,  perdue  seu 
ment  pour  un  mouvement  où  il  entrerait  seul  en  jeu.  ■  , 

Or,  cette  hypothèse  ne  se  vérifie  pas.  Quand  le  malade,  étant  couché,  ete 
sa  cuisse  et  son  pied  synergiquement,  le  quadriceps  ne  participe  pas  au  mou 
ment  d’extension  et  reste  inerte.  ' 

Le  problème  n’est  pas  une  question  de  synergie  musculaire.  La  différence  cu 

les  deux  modes  d’extension  du  genou,  —  extension  de  la  jambe  en  l’airou  ex 
sion  delajambe  appuyée  au  sol  —  réside  dans  le  fait  de  la  pression.  Dans  la  p 
lion  debout,  les  mouvements  sont  chargés  du  poids  du  corps.  Par  suite  du  pom  ^ 
corps  et  de  la  résistance  du  sol,  le  talon  et  les  articulations  se  trouvent  sounu®  ^ 
une  pression  qui  les  tasse  les  unes  sur  les  autres  ;  on  peut  admettre  ^ 

pression  agisse  sur  le  centre  nerveux,  comme  irritant,  et  produise  le  rento  ^ 
ment  du  dynamisme  exigé  par  le  fait  de  la  station.  L’expérimentation 
montré  que  cette  conception  est  exacte,  puisque,  en  exerçant  une  pression 
le  pied,  nous  pouvons  réveiller  l’action  d’ui^  quadriceps  jusque-là  inerte. 

Première  expérience  :  le  malade  est  couché  sur  le  dos.  Avec  la  main  go'* 
nous  immobilisons  la  cuisse  dans  la  position  de  la  demi-flexion.  Si  mainte>o^^_ 
le  malade  fait  un  effort,  comme  pour  étendre  la  jambe,  la  cuisse  cherche  à 
liscr  la  position  de  l’extension  et  le  pied  s’étend.  Mais  malgré  l’action 
gique  de  ces  deux  mouvements,  le  troisième  mouvement,  celui  de  l’extensi 
la  jambe,  reste  inerte.  Ensuite,  toujours  en  maintenant  la  cuisse  immobil®  ^ 
la  position  de  demi-flexion,  nous  saisissons  le  pied  avec  la  main  droü® 
exerçant  une  poussée  vigoureusement  horizontale.  Sous  l’influence  de 
poussée,  une  jambe  restée  inerte  serait  ramenée  à  la  flexion  complète. 
ne  se  produit  pas  chez  notre  malade.  Malgré  la  puissante  poussée  exerc  e^^j^ 
une  direction  horizontale  et  centripète,  la  jambe  résiste  dans  la 
demi-flexion.  Si,  durant  le  temps  de  la  pression,  nous  essayons  de  P*'®'’  ,  gai* 
tage  la  jambe,  nous  n’y  parvenons  qu’avec  un  certain  effort;  le  niai» 
résister.  Mais  celte  faculté  de  résister  cessera  dés  que  cessera  notre 

Deuxieme  expérience  :  la  malade  est  couchée  sur  son  ht,  les  deux 
pendant  hors  du  lit.  Pour  maintenir  les  cuisses  à  demi-fléchies  et  pour- 
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cher  leur  extension  au  moment  de  l’effort  à  donner,  on  place  un  billot  sous  le 
Creux  poplité.  L’expérimentateur  se  place  devant  les  pieds  de  la  malade;  avec 
’ine  règle,  il  pousse  contre  le  talon  dans  une  direction  horizontale  et  centripète. 
Oue  la  direction  de  la  poussée  soit  strictement  horizontale,  on  en  a  facilement 
'iDe  preuve  en  employant,  au  lieu  d’une'simple  régie  rigide,  une  tige  articulée 
Cûson  milieu.  (Nous  avons  utilisé  dans  ce  but  l’équerre  articulée  dont  se  servent 
CS  charpentiers,  et  qu’on  nomme  vulgairement  sauterelle.) 

Avec  un  instrument  de  ce  genre,  l’expérimentateur  se  met  à  l’abri  de  toute 
erreur  et  ne  peut  être  accusé  de  soulever  la  jambe  en  poussant  le  pied.  Or,,  en 
poussant  avec  cet  instrument  contre  la  plante  du  pied,  la  malade  peut  complé- 
ement  étendre  sa  jambe. 

Troisième  expérience  :  l’expérience  réussit  encore  très  bien  en  lestant,  les 
pieds  avec  des  poids.  Des  mensurations  dynamométriques  nous  ont  montré  que 
c  malade  peut  encore  étendre  sa  jambe  contre  une  résistance  de  50  kilo- 
Rranames,  et  sa  jambe  droite  contre  une  résistance  de  30  kilogrammes.  Ce 
ccultatest  tout  à  fait  surprenant,  c’est  un  spectacle  pour  ainsi  dire  paradoxal 
jioe  celui  d’un  muscle  qui  naguère  ôtait  trop  faible  pour  mouvoir  même  un 
''1er  libre,  combattre  une  résistance  d’une  si  grande  force. 


fore 


1  même  mécanisme  s’observe 


ipérieurs.  Le  triceps,  dont  la 
es  et  qui  cependant  peut  sou- 
,  dés  que  la  main  s’appuie  contre  le  sol,  est 


-  est  déjà  vaincue  par  un  poids  de  600  grammes  et  qui  cependant  peut  sou- 
®'^orà  lui  seul  le  buste  de  l’individi 


par  le  même  principe, 
la  malade  tient  l’avant-bras  un  peu  fléchi,  et  si  prenant  sa  main,  nous 
^  ossonsdans  la  direction  de  l’axe  du  membre,  la  position  du  bras,  fléchi  résiste 
force  bien  plus  grande  que  quand  nous  attaquons  le  levier  par  le  côté  où 
pression  articulaire  est  minime. 

,  os  expériences  montrent  d’une  manière  indubitable  que  la  pression  exerce 
O’Olion  dynamogène  sur  l’appareil  moteur.  Ainsi  s’explique  la  reviviscence 
Iv  •  ^^ll''llè  musculaire  pendant  la  station  et  la  marche  de  ces  3  cas  de,  para- 
*0  infantile.  Ainsi  s’explique  comment  le  myopathique  peut  de  nouveau 
prendre  le  mouvement  dans  les  mêmes  conditions.  L’appareil  musculaire,  ne 
pondant  plus  à  la  seule  incitation  volontaire,  lui  obéit  de  nouveau  quand  le 
Orant  moteur  a  été  renforcé. 

dan  floe  ta  lésion  qui  a  produit  la  paralysie  volitionnelle  siégé 

dan^  oontre,  dans  la  voie  conductrice  ou  dans  le  muscle.  Dans  un  cas  comme 

P  ^  outre’  l’incitation  volontaire  a  perdu  prise  sur  lé  mouvement.  Mais, 
.  -“O  volontaire  reprend  ses  droits,  quant  à  l’incitation  corticale  est  venue 
^^o*^  une' incitation  périphérique,  c’est-à-dire  quand  une  dynamogénié' 
cin  ‘‘enforcô  le  courant  moteur.  'Nous  sommes  en  face  d’un  nouveau  prin- 

tion  'P*^yo*ulogie  d'u  mouvement.  11  est  démontré  par  ces  faits'  que  l’incita- 

l.oco  ^^^‘''‘unnelle  à  elle  seule  est  impuissante  à,  faire  fonctionner  l’appareil- 
•Uoteur  et  que  la  marche  exige  te  concours  d’un  centre  situé  en  dehors  du' 
volitionnel.  Ce  centre  ést  le  cervelet.  L’étude  du  cérébelleux  nous  a 
due  incoordination  est  avartt'  tout  u'h'é;.,in,çoordination  dynamique 

du  déficit  de  la  dynamogénie  réflexe.  Ce  même  trouble  existe  dans  l’ataxie 
Pr*  •  dynamogénie  est  entravée  par  l’interruption  de  l’incitant  de  la 

reviendrons  dans  un  travail  ultérieur'Sur  ce  sujet. 
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XII.  Syndrome  d’Hypertension  intracrânienne  avec  stase  papillaire 
et  paralysie  de  la  Vr  paire  chez  un  saturnin,  par  MM.  Henri  Ci/aüdb. 
l’iKRRi;  Merle  et  J.  Galkzowski. 

0.,.,  ilfçé  de  24  ans,  peintre  en  bâtiment,  exerce  cette  profession  depuis  12  ans.  Il  nje 
la  syphilis  mais  avoue  des  excès  de  boisson  assez  fréquents.  Pas  de  maladie  importante 
à  signaler. 

Avant  son  service  militaire,  il  a  souffert  deux  fois  de  coliques  de  plomb  à  l'âge  de 
18  ans.  La  première  attaque  surtout  fut  très  violente. 

Tout  était  rentré  dans  l’ordre  et  il  jouissait  d’une  santé  satisfaisante  bien  qu’ayattl 
repris  son  métier  de  peintre,  quand  ajjparurcnt  à  la  lin  do  décembre  1909  les  phénomènes 
cérébraux  qui  nous  intéressent. 

Il  revenait  un  soir  de  Versailles  où  il  travaillait  à  ce  momeiit,  quand  il  se  sentit  pr'* 
d’un  tremblement  de  tout  le  corps  avec  frisson.  11  rentre  chez  lui  et  se  couche,  mais  je 
lendemain  il  ne  peut  retourner  à  son  travail.  A  la  suite  de  cette  brusque  atteinte,  il  r*®*® 
gravement  malade  pendant  3  semaines.  On  note  un  peu  de  délire  au  début,  mais  surtout 
une  céphalée  intense  siégeant  à  la  région  frontale  et  sus-orbitaire,  durant  la  nuit  et  le 
jour  sans  être  influencée  par  aucune  médication.  Des  vomissements  surviennent  ég»!®' 
ment,  ils  sont  cependant  peu  fréquents.  II  ne  semble  plus  que  les  jours  suivants  avoff 
eu  de  fièvre,  ni  de  raideur  de  la  nuque  et  des  membres. 

Au  bout  de  3  semaines  les  phénomènes  s'amendant,  il  peut  se  lever  et  manger. 

Vers  le  20  janvier,  il  essaye  de  travailler,  mais  il  éprouve  des  vertiges,  de  la  céphalè* 
qui  s’exaspère,  des  vomissements  et  doit  de  nouveau  rester  chez  lui. 

C’est  à  cette  époque  qu’il  s’aperçoit  qu’il  voit  double  et  va  consulter  M.  GalezowsKi'^ 
Quelque  temps  après  il  entre  à  la  Salpétrière,  bien  que  les  symptômes  se  soient  beau¬ 
coup  améliorés. 

II  n’éprouve  plus  que  de  la  diplopie  qui  tend  à  disparaître,  la  céphalée  n’existe  P*®* 
que  do  temps  en  temps,  il  peut  aller  et  venir.  L’amélioration  s’est  continuée  ju®fl®  * 
l’heure  actuelle  et  le  malade  est  actuellement  presque  complètement  guéri.  . . 

A  l'examen  on  n’a  pu  noter  aucun  trouble  des  réffexes.ni  de  la  sensibilité,  et  aucun  pijf 
nomène  paralytique,  à  part  la  paralysie  oculomotrice,  pas  d'albumine  dans  les  urines  ni  d 
signes  do  néphrite,  la  pres.sion  artérielle  est  do  19  au  sphygmomanométre  de  Potain- 
Examem  oculairet.  —  Au  début  de  son  séjour  à  l’hépital  (16  mars)  la  stase  papU'®'^ 
bilatérale  est  manifeste.  Les  papilles  sont  saillantes,  les  veines  sont  dilatées,  forin»o 
un  coude  pour  passer  de  la  rétine  sur  la  papille.  Il  y  a  quelques  hémorragies  auto®,^ 
des  papilles  dont  les  bords  sont  flous.  De  plus,  il  existe  une  paralysie  complète  du  dro' 
externe  gauche.  L’mil  gauche  est  en  strabisme  interne,  complètement  dévié  vers  le  de®' 
Le  droit  externe  droit  est  légèrement  parésié. 

Le  6  avril,  la  stase  papillaire  est  moins  prononcée,  on  commence  à  distingue!' 
his  bords  des  papilles  mais  elles  sont  encore  saillantes  et  floues  et  les  veines  sont  ' 

tueuses.  L’oeil  gauche  a  repris  sa  position  normale,  mais  il  existe  encore  de  la  dipl®P'® 
que  révèle  l’examen  avec  le  verre  rouge.  ,i 

Le  13  avril,  la  papille  droite  n’est  plus  saillante,  la  gaucho  l’est  encore  un  peu 
nasal.  Les  bords  des  papilles  sont  nets  sur  presque  tout  le  contour.  La  diplopie  a  co 
plétcment  disparu.  , 

Hypertemion  du  liquide  cêphato-rnchidien.  —  La  ponction  lombaire  pratiquée  au  9®®^®?- 
où  le  malade  entra  é  l'hôpital  (Ifi  mars)  montra  une  hypertension  considérable.  E®  , 
mesurant  avec  un  manomètre  à  air  libre  (tube  en  verre  coudé  de  2  milliméfres  de  di»®* 
iro,  adaptée  â  l’aiguille  à  ponction  lombaire)  on  obtient  une  colonne  do  liquide  j. 
à  :il0  millimètres  dans  la  position  couchée,  dans  la  position  assise  le  liquide 
qu'à  645  millimètres.  (Normalement  le  liquide  monte  de  lÜO  à  150  dans  la  P®®"uj. 
couchée.)  Nous  avons  cherché  par  cette  méthode  la  pression  du  liquide  céphalo-ra'' 
dieu  dans  une  quarantaine  de  cas,  états  inflammatoires,  tumeurs  cérébrales, 
diverses  du  système  nerveux  :  dans  aucnn  cas  nous  n’avons  obtenu  une  telle  hypertep®*  ' 
L’examen  cytologique  montre  quelques  cellules  mononucléaires  surtout  d'aspect  en 
thélial,  parfois  groupées  en  placards;  il  y  a  très  pou  de  lymphocytes.  . 

Chez  ce  malade,  intoxiqué  par  le  plomb  et  probablement  aussi  sous 
de  l’alcool,  est  apparu  un  syndrome  cérébral  dont  l'élément  principal  est  *  g 
tension  intracrânienne  extrêmement  accentuée,  comme  on  a  pu  s’en  r*® 
compte  par  la  mesure  manométrique. 


SKANCE  DU  14  AVRIL  1910 


Les  troubles  généraux  céphalée,  vertiges,  vomissements  relèvent  évidemment 
®  cette  hypertension. 

Les  troubles  oculaires  chez  les  saturnins,  allant  jusqu’à  l’amaurose,  ont  été 
dans  beaucoup  de  cas  sur  le  compte  de  l’hypertension  artérielle  (Vaquez, 
Médicale,  novembre  1903:  Pal,  Gefducrüen,  Leipzig,  Nirzel,  1903;  Rist 
e  Bornait  Legueule,  Société  Médicale  des  Hôpitaux,  1900.)  11  ne  semble  pas  que 
cnient  hypertension  ait  joué  un  rôle  dans  les  troubles  oculaires  de  notre 
slade,  la  pression  artérielle  n’était  que  de  19  au  moment  où  la  stase  et  où 
'•ypertension  intracrânienne  étaient  très  accentuées. 

La  stase  papillaire  ou  des  altérations  voisines  de  celle-ci  ont  été  signalées  chez 
saturnins.  Samelsohn  (Al. iHonastséL  f.  Augenlieilk,l813),  Subrecht  (BerL  Klin 
aca.  1884)  ont  trouvé  de  la  largeur  et  un  aspect  louche  de  la  papille  avec 
Rcrgement  des  veines.  Stood  {Arch.  f.  ophtalm.  t.  XXX)  pense  que  l’amaurose 
''lent  de  l’hydropisie  des  gaines.  L’un  de  nous  (J.  Galezowski,  les  manifesta- 
^aïons  oculaires  du  saturnisme,  Arch.  gén.  de  Médecine,  1906,  p.  1613)  faisait 
arquer  que  les  crises  d’amaurose  s’accompagnent  presque  toujours  d’aulrcs 
blés  ;  céphalée,  étourdissements,  nausées,  vomissements. 

Pinard  (la  méningite  saturnine.  Gazette  des  Hôpitaux,  1908,  p.  967)  écrit 
Je*  *  niéningo-encéphalite  saturnine  avec  l’hydrocéphalie  qui  l’accompagne 
fose  lésions  du  chiasma  ou  des  nerfs  optiques  suivies  d’amau- 

rén  y  ®’i*'  lésions  visibles  à  l’ophtamoscope  et  avec  l’intégrité  du 

papillaire  » 


Tous 


®oatÎ*  ***  rentrent  dans  la  même  catégorie  que  le  nôtre  et  les  symptômes 
■  ‘  les  effets  de  l’hypertension  intracrânienne. 

.Wantà' 


jerf*'**  ioxique  directe  des  nerfs  (comme  d 
d'üj**  ^  attiré  l’attention).  Il  nous  paraît 


à  la  paralysie  oculomotrice  on  peut  se  demander  si  elle  provient  d’une 


î  dans  les  faits  sur  lesquels  Mme  Dé¬ 
parait  plus  logique  et  plus  vraisemblable 
Iç  '“''lire  qu’ils  sont  aussi  le  résultat  de  la  compression  des  troncs  nerveux  sur 
du  crâne.  Les  paralysies  de  l’abducens  ont  été  très  souvent  releyées 
®as  de  méningite  séreuse,  d’hydrocéphalie  acquise,  réunis  surtout  en 
tout  P®  reste  les  symptômes  oculaires  et  généraux  ont  eu  une  évolution 

fait  parallèle. 

aymptômes  présentés  par  notre  malade  paraissent  donc  relever  d’un 
iiiiqjJ^'®^°i‘dial,  l’hypertension  intracrânienne.  Quel  est  le  substratum  anato- 
*aiur  •  ®®  syndrome?  Le  cas  ne  se  superpose  pas  étroitement  aux  méningites 

sigug  décrites  par  M.  Mosny  et  ses  élèves,  qui  comportent  généralement  du 
^hèse  Kernirg,  de  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne  abondante.  L’hypo- 
iRiou^  distension  ventriculaire  d’une  hydrocéphalie  acquise  expliquerait 
i  foch  **  Phénomènes,  et  dans  ce  cas  l’origine  des  accidents  et  les  lésions  seraient 
Palom  parois  ventriculaires,  dans  l’encéphale  tout  entier,  princi- 

^  autour  des  vaisseaux  dans  les  enveloppes  méningées  (1). 


Xll{_ 


E 


cas  de  Syndrome  bulbaire  de  Babinski-Nageotte, 

MM.  A.  Baudouin  et  IL  Schaeffer. 


^•M,  bj.  A  .la..S.acLété  un  malade  atteint  du  syndrome  décrit  par 

*nski  et  Nageotte  (Société  de  Neurologie,  1902).  Dans  notre  cas  le  tableau 

P'”  intoxiqué  chroniquement  par  le  plomb  dont  les  pièces  avaien  été 
P®'*’  Aubertin,  l’un  de  nous  (M.  Pierre  Merle)  a  pu  constater  des 
Pendymito  très  nettement  caractérisée. 
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clinique  est  moins  complet  que  dans  l’exemple  princeps  de  ces  auteurs  :  le  syn¬ 
drome  n’en  est  pas  moins  évident. 

M.  Mas..,  Agé  de  39  ans,  ne  présente  rien  à  relever  dans  les  antécédents  l'ainiliaux, . 
l’ersonnellement,  il  a  toujours  été  bien  portant,  sauf  qu’il  a  eu  la  syphilis  à  24  ans'.  H,, 
est  marié  :  sa  femme  a  eu  2  fausses  couches  et  2  enfants  bien  portants. 

La  maladie  actuelle  remonte  au  19  février  dernier.  Il  s’était  levé  de  honno  hehr®  ’ 
comme  de  coutume  et  fut  pris,  à  7  heures  du  matin,  d’un  violent  étourdissement  sauf, 
perte  de  connaissance.  11  put  rentrer  chez  lui  tant  bien  que  mal,  mais  il  était  dès  c®.; 
moment  très  nettement  entraîné  vers  la  droite.  11  resta  quelques  jours  au  lit  ressentaOt. 
une  lourdeur  dans  le  côté  droit  de  la  tôle.  Dès  qu’il  essayait  de  se  lever,  il  éprouvait 
de  la  latéropulsion  sans  état  vertigineux.  C’est  pour  ce  symptôme  qu’il  entre  àla  Salp®' 
trière. 

C’est  un  homme  paraissant  très  bien  portant,  fort  et  vigoureux,  même  un  peu  obèse. 
La  force  segmentaire  est  partout  conservée,  tous  les  mouvements  s’exécutent  avec 
énergie. 

Il  y  a  quelques  troubles  de  la  coordination  :  le  malade  marche  assez  bien,  mais  a  ten^ 
dance  à  incliner  à  droite.  Quand  on  lui  commande  ..  halte  «,  il  titube  et  manque  o® 
tomber;  do  même  s’il  veuf  pivoter  sur  ses  talons,  surtout  à  gaucho.  . 

La  station  debout  est  incertaine  ;  le  malade  ne  peut  rester  sur  un  pied,  surtout 
droite,  l’as  de  vertiges  pendant  la  marche.  Pas  de  llexion  combinée  :  le  malade  Hèd'i 
bien  les  jambes  quand  il  se  penche  en  arrière. 

La  sensibilité  présente  du  côté  gauche  de  gros  troubles  ;  il  y  a  de  ce  côté  une  dis?® 
dation  syringomyélique  très  nette. 

En  effet  tandis  que  le  tact  est  partout  perçu  et  que  les  cercles  de  Weber  sont  normau  j 
la  piqûre  détermine  à  droite  une  douleur  vraie,  à  gauche  un  simple  chatouillement. 
cela  sur  toute  la  moitié  du  corps,  sauf  à  la  face  qui  sent  normalement.  Il  aurait  exi®  ^ 
au  début  une  hypoosthésie  de  la  moitié  droite  de  la  ligure,  ce  qui  aurait  constitué  un 
hémiplégie  sensitive  alterne.  Ce  symptôme  fut  d’ailleurs  très  passager. 

La  thermoanesthésie. est  très  nette  sur  tout  le  corps,  sauf  A  la  face.  La  sensibilité  P*’ 
fonde  est  indemne.  . 

Les  réllexes  tendineux  et  osseux  sont  forts  partout,  mais  notablement  plus  à  gan®" 
les  réllexes  cutanés  sont  normaux,  le  réflexe  cutané  |)lantairc  s’exécute  en  llexion. 

Enfin  ce  roulade  présente  une  inégalité  pupillaire  très  nette;  In  pupille  droite  j,.y 
myosis.  Les  deux  pupilles  réagissent  d'ailleurs  bien  à  la  lumière  et  A  la  distance.  •*  .  . 
a  pas  de  paralysies  oculaires,  le  fond  d’œil  est  normal.  j  oit®' 

En  résum.'.,  ce  malade  présente  1"  une  hémiasynergio  et  de  la  latéropulsion  * 

(ces  phénomènes  s’amendent  assez  rapidement);  2"  du  myosis  du  même  côté;  * 
troubles  de  la  sensibilité  superficielle  A  type  syringomyélique  du  côté  opposé. 

C’est  bien  le  syndrome  décrit  par  .M.M.  Babinski  et  Nageotte;  il  nous 
d’allirmer  l'existence  d’un  foyer  de  ramolissement  (par  arlérite  syph**'^*^  pt 
siégeant  dans  la  région  bulbaire  supérieure,  A  droite  du  plan  médiAn,  *3'®  ^ 
lésé  le  ruban  de  Beil  droit  et  assez  localisé  pour  n’avoir  pas  touché  en 
faisceau  pyramidal.  •  i 


Le  gérant  :  F.  BOLlCllE^- 
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hémiparaplégie  flasque  et  douloureuse 

A^■EC  ANESTHÉSIE  DU  TYPE  RADICULAIRE 
'Compression  de  la  iv'  racine  lomraire  par  un  cancer  du  rachis 

AFFAFSSEMENÏ  DE  LA  IV"  VERTÈBRE  LOMBAIRE  DÉCÉLÉ 
PAR  LA  RADIOGRAPHIE 


G.  Raüzier,  et  Roger, 

professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  chef  de  clinique  médicale, 

de  Montpellier. 

jgjJ)"’  Marie,  âgée  de  50  ans.  garde-barrière  à  la  Compagnie  du  Midi,  entre  le  18  janvier 
le  .dans  le  service  du  professeur  Rauzior,  salle  Esperonnier,  numéro  15,  envoyée  par 
professeur  Forguo. 

rijy'j.  '^^'ade  se  plaint  actuellement  d’impotence  et  de  douleurs  dans  le  membre  infé- 

*’anné°'*^  de  la  maladie.  —  Le  début  remonte  à  un  an  environ  au  commencement  do 
moment  la  malade  commence  à  souffrir  de  la  partie  interne  de  son 

'ûféri  s'accentuent  et  se  généralisent  d’abord  à  la  cuisse,  puis  à  tout  le  membre 

L  .  droit  l  v^llve•  i-lr\  oîv  wirvio  aIIaci  AtA-ni4«vAO  A  la  v^ArvÎArt  lAr<\_ 


*>aire. 


dre  - outre,  depuis  plus  de  .,.uio,  c.i,;ooc  aum.  i 

Les  t  à  Lamalou  d’une  vingtaine  do  jours  ne  les  améliore  pas. 

'"Ois  moteurs  sont  postérieurs  aux  troubles  sensitifs  :  c’est  sui^,..» 

Ellj  ,  juin  que  la  malade  a  constaté  de  la  faiblesse  dans  le  membre  inférieur  droit, 
anç  'dise  alors  h  boiter  légèrement,  a  eu  besoin,  pour  marcher,  de  s’appuyer  sur 
P’n  octobre,  elle  a  trébuché  à  un  léger  obstacle,  est  tombée  et  a  ou  do  la  dif- 
droiig  ^  relever.  Depuis  un  mois,  elle  no  peut  plus  marcher,  ni  remuer  sa  jambe 

troig'l*'’  *^®l"'is  huit  jours,  elle  est  constipée,  ne  va  du  corps  que  tous  les  deux  ou 
quand  on  lui  donne  un  lavement,  alors  qu’autérieureinent  elle  allait  très 
A  80*^"'’®”.*^  ^  II®Puis  cette  époque,  elle  perd  parfois  ses  urines. 

'ottiba*  *’**’'®®  DI*  janvier),  la  malade  n’accuse  aucun  autre  trouble  que  :  1»  les  douleurs 
Ipo  *®®  douleurs  dans  le  membre  inférieur  droit;  3”  l’impotence  de  ce  membre; 

bej  ï'®'R'les  des  sphincters. 

Seat  membre  inférieur  sont  assez  vagues,  sans  trajet  spécial  ;  elles  parais- 

Pas  trè  du  niveau  du  genou  et  de  la  face  antérieure  du  membre.  Elles  ne  sont 

persij.®  '“*'®''®6S,  elles  sont  lancinantes  continues  avec  quelques  exacerbations  ;  elles 
•Pd8nént*'n  ^^Mois  la  nuit,  ennpéçbent  la  malade  do  reposer  complètement.  Elles  s’accom- 
"onéég-  “®  sensation  de  froid  dans  ce  membre.  Les  douleurs  lombaires  sont  moins  pro- 
La  mil®  ^''I®'’n''Itontes. 

droiig  ®  ^d®  est  obligée  do  rester  au  lit,  car  elle  ne  peut  plus  se  tenir  sur  sa  jambe 

'Incoriu',''  ®e.dRr  passer  ses  urines  et  s( 
ence  d’urine,  et  au  contraire  de 


étendues  à  la  région  lom- 
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En  dehors  de  cos  troubles,  l’intorrogatoire  ne  permet  de  déceler,  du  c6té  du  systèm^ 
nerveux,  qu’une  sensation  de  fourmillements  dans  le  membre  inférieur  gauclio,  survenu  . 
depuis  environ  quinze  jours.  Il  n’y  a  ni  douleurs,  ni  diminution  de  forces  dans 
membre.  Il  n’y  a  eu  ni  troubles  do  ia  motilité  dans  les  membres  supérieurs,  ni  vertiges, 
céphalée,  ni  troubles  de  la  vue. 

L’appareil  digestif,  en  dehors  de  la  constipation,  est  normal  :  l’appétit  est  conservé. 
L’appareil  respiratoire,  l’appareil  circulatoire  fonctionnent  régulièrement. 

Les  règles  sont  normales,  régulières  (3  jours).  Il  n’y  a  ni  métrorragie,  ni  P»'’^ 
blanches.  P 

Il  y  a  un  mois,  notre  patiente  s’est  aperçue  au  niveau  du  vagin  d’une  petite  tumo 
indolore  et  qui  ne  parait  pas  avoir  augmenté  depuis. 

La  malade  n’a  pas  maigri.  _ 

Anlécédenls  personnel». —  La  malade  n’a  eu  comme  maladies  infectieuses  qu’une  ne 
typhoïde  vers  l’âge  de  8  ans.  On  ne  retrouve  chez  elle  aucun  commémoratif  ni 
stigmate  de  syphilis.  Elle  n’a  pas  eu  de  fausses  couches.  Elle  a  eu  trois  enfants  do 
deux  sont  actuellement  en  bonne  santé  ;  le  troisième  est  mort  on  bas  âge  (13  jours). 

La  malade  a  été  opérée,  il  y  a  trois  ans,  dans  le  service  du  professeur  Forgue,  P 
une  tumeur  du  sein  non  ulcérée  dont  elle  s’était  aperçue  trois  mois  auparavant.  . 

Anléeédent»  héréditaires.  —  Sa  mère,  âgée  de  74  ans,  est  en  bonne  santé,  son  pèré 
mort  à  63  ans  d’une  all'ection  stomacale,  qu’elle  appelle  gastrite,  mais  qui  parait  av 
été  un  néoplasme  de  l’estomac  (hématémèses,  vomissements,  cachexie  terminale  au  te 
terrcu.v).  La  malade  a  six  frères  ou  smurs,  tous  en  bonne  santé.  Il  ne  parait  y 
eu  du  côté  des  ascendants  paternels  ou  maternels,  oncles  ou  tantes,  aucun  autre  o 
plasme. 

Examen  à  l’entrée,  18  janvier.  —  La  malade,  de  très  forte  corpulence,  est  en  bon 
général 

L’e.vploration  du  [)Oumon,  l’exploration  du  c<our  ne  décèlent  aucune  lésion. 
Température  rectale  :  37", 4.  Pouls  ;  90. 

Tension  artérielle  :  14.  . 

A  l’examen  du  thorax,  on  constate  à  la  place  du  sein  droit  une  cicatrice  se 
jusque  dans  l’aisselle,  cicatrice  souple,  sans  nodules  cancéreux;  toutefois,  dans  1^^^ 
selle,  on  trouve  une  petite  tumeur  do  la  dimension  d’une  noix,  qui  est  nettement 
récidive  néoplasique  ganglionnaire  mobile  sous  la  peau  et  les  plans  sous-jacents. 

Système  neiiveux.  —  Membres  inférieurs.  —  Dès  qu’on  découvre  la  malade,  j 
frappé  par  la  présence,  au  niveau  et  au-dessus  du  genou  droit,  à  la  face  antérieure 
la  partie  interne  de  la  cuisse,  de  trois  ou  quatre  petites  plaies  en  grande  partie  cicatn* 
et  (|ui  sont  les  traces  de  brûlures  assez  profondes  duos  à  un  cataplasme  ap[)liqué  en  a 
région,  brûlures  que  n’a  pas  ressenties  la  malade. 

MoTiLiTii.  —  Membre  inférieur  droit.  —  La  malade  ne  peut  faire  aucun  mouve®^^ 
d’ensemble,  elle  no  peut  soulever  son  membre,  ni  le  détacher  même  pas  au-dessus 
plan  du  lit.  L’exploration  des  divers  segments  montre  l’absence  de  flexion  et  d’oxten 
dans  le  genou,  dans  la  hanche.  .  .„e 

L’extension  et  la  flexion  du  pied  sur  la  jambe  sont  alfaiblies,  mais  existent,  ains*  9 
la  nexion  et  l’extension  des  orteils.  La  malade  peut  effectuer  quelques  légers 
ments  de  rotation  do  son  membre  inférieur  sur  le  bassin  :  mais  ceux-ci  sont  très  ü®' 
l’adduction  et  l’abduction  do  la  cuisse  sont  abolies.  ,  je 

La  paralysie  est  flasque  :  l’exploration  de  la  motilité  n’amèné,  à  aucun  momen  . 
contracture. 

.Membre  inférieur  ijauehx.  —  Le  membre  inférieur  gaucho  est  normalement  |,e, 
au-dessus  du  plan  du  lit.  Les  mouvements  d’ensemble,  les  mouvements  do  la 
du  genou,  du  pied  sont  conservés,  et  avec  leur  force  normale.  Il  n’y  a  pas  de  coo 
turcs.  ..jpje 

Acte  de  s'asseoir.  —  La  malade  s’assoit  assez  bien  dans  son  lit.  Dans  cet  acte  la  J 
gauche  se  soulève  un  peu,  tandis  que  la  droite  reste  appliquée  contre  le  plan  du 
Quand  on  fait  soulever  volontairement  la  jambe  gauche  et  qu’un  aide  soulève  laj 
droite,  la  jambe  gauche  ne  retombe  pas  sur  le  plan  du  lit. 

Quand  on  fait  asseoir  la  malade,  elle  parait  présenter  un  léger  degré  de  Kernig- 
Réfle.res  tendineux.  —  A  droite  :  réflexus  rotulien  et  achillécn  complètement  aboi®' 
de  clonus  du  pied. 

A  gauche  :  réflexe  rotulien  très  diminué,  réflexe  achilléen  aboli,  pas  de  clonus. 

Réflexes  eulanés  :  à  droite  et  à  gauche,  pas  de  réflexe  plantaire.  1» 

Sensibitilé.  —  A  droite  :  douleur.  —  Face  antérieure  :  pied  et  partie  externe 
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Jttipbe,  sensibilité  normale;  —  partie  interne  de  la  jambe  et  partie  inféro-ex terne  de  la 
“«'sse  :  sensibilité  abolie. 

I^ace  poslérieure  :  sensibilité  normale,  sauf  sur  une  bande  très  étroite  située  à  la  partie 
'nterne  du  mollet  et  dans  une  partie  de  la  portion  externe  de  la  cuisse. 

En  somme,  il  existe  une  zone  d’anesthésie  prenant  nettement  la  forme  d’une  bande 
ssez  large  de  13  centimètres,  ayant  son  point  de  départ  au  niveau  de  la  face  postérieure 
®  la  cuisse  a  sa  partie  supérieure,  croisant  en  écharpe  la  face  externe  de  la  cuisse  et 
a  face  antérieure  dont  elle  occupe  la  plus  grande  partie,  puis  s’amincissant  pour  sc 
i°™nuer  sur  la  moitié  interne  de  la  jambe,  et  se  continuer  à  3  centimètres  au-dessus 
a  la  malléole  interne. 

Au  niveau  de  cette  bande,  il  s’agit  d’une  anesthésie  complète,  non  seulement  à  la 
P'IÛre  superficielle,  mais  à  la  transfixion  de  la  peau. 

c/iauil  et  froid.  —  La  malade  sent  le  toucher,  le  chaud  et  le  froid,  sauf  au  niveau 
a  la  bande  d’anesthésie  précitée.  Les  anesthésies  aux  divers  modes  se  superposent  donc 
parfaitement.  Sensibilité  profonde  :  sensibilité  du  tibia,  du  tendon  achilléen  conservée, 
f  ■’VPaacAe.  —  Les.  diverses  sensibilités  (tact,  douleur,  sensibilités  thermique  et  pro- 
ade)  sont  normales.  II  y  a  parfois  un  peu  do  retard  de  la  perception. 

L  exploration  des  masses  musculaires  profondes  détermine  un  peu  de  douleur  au 
^.’'’eau  do  sciatique  dans  la  région  du  mollet,  surtout  à  droite.  Il  y  a  d’ailleurs  un  léger 
Sée  de  Lasègue,  qui  paraît  plus  marqué 
Sauehe  (jitj.  i). 

'ne  *'°P^“'***'  ~  L®®  membres  inférieurs 
pas  amaigris.  La  mensuration  de 
t  Jdmbe  et  de  la  cuisse  à  diverses  hau- 
PS  ne  montre  pas  de  différence  notable. 

J  *  P®8'ons  fessièros,  surtout  la  gauche, 

‘  très  rouges,  chroniquement  enflam- 
'  PS  par  l’urine  qui  les  baigne. 

“loiinc  vertébrale.  —  Pas  de  déforma- 
pas  do  saillie  anormale.  La  pression 
bai  P®Pt'e  inférieure  de  la  colonne  lom- 
lon  ligne  médiane,  est  très  dou- 

9"’*  y  point 

vgi  /'^Paux  nettement  localisé.  Les  mou- 
s’as  *”^"  HfiAion,  quand  la  malade  veut 
0»  réveillent  cette  douleur.  La 

brusque  sur  les  épaules  ne  ré- 

dçy  ®  P'Ps  de  douleur,  ni  môme  celle  des 
P‘e!(r  iliaques.  Les  membres  supé- 

Pon<r*’  ^  1®'  oet  leur  motilité 

sensibilité  y  est  partout 
J,  ale,  ainsi  qu’au  niveau  du  tronc. 

Pu**u]  —  Motilité  oculaire  normale. 

J,  pilles  égales,  régulières,  contractiles. 

"OPltlal  •  utérus  mobile,  col  p,,;.  i,  _  |i„„ae  d  aneslhésie  sur  la  douleur  au  lad  à 

arr  i  antérieure  du  vagin,  J»  chaleur,  correspondant  au  territoire  do  la  IVr  racine 

diinçn  •  unéat,  masse  indurée  do  la  lombaire  droite, 

grosse  bille,  légèrement 

tiinig J'  J  ®t  ulcérée,  nettement  pédiculéo.  M.  le  professeur  Forgue  a  porté  pour  cette 
Poji*/-  ‘l‘®'8uostic  de  fibrome  pédiculé  du  vagin, 
point  g  lombaires,  22  janvier.  —  La  ponction  est  très  difficile  à  cause  de  l’embon- 

^U’ave  "’®*®do  dont  on  no  sent  pas  les  apophyses  épineuses  et  dont  on  ne  repère 

P  difficulté  les  crêtes  iliaques.  Ponction  blanche, 
tébi’al^**”^*®’’’  ~  réussit  avec  quoique  difficulté  à  pénétrer  jusque  dans  le  canal  ver- 
être  onT^**  n’éprouve  pas  de  résistance  spéciale  aq  niveau  des  lames.  L’aiguille  doit 
s’écom  i*^®^®  jusqu’à  la  garde  pour  arriver  jusque  dans  l’espace  sous-aruchnoïdion.  Il 
''luide*'  i  ®  ^  P®'“®  T^®*dues  gouttes  de  liquide  clair,  qui  est  nettement  du 

'‘nuide  r  P*'®*®''‘a®bidien.  L’aspiration  no  réussit  à  retirer  qu’un  centimètre  cube  do 
L’ejj  '“'■^«mont  teinté  de  sang. 

préseng'*’®.''  ®y^°'®Kblue  du  culot,  d’aspect  purement  sanguin,  démonlre  uniquement  la 
>ang  P  ®  ®®iig  I  pas  de  réaction  leucocytaire,  pas  de  cellules  anormales.  Il  s’agit  de 
P  ovenant  de  la  ponction  :  hématies  d’apparence  tout  à  fait  normale. 
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Exnnien  <'tniriqu,e.  —  L’oxainon  a  l'oui'ni  pour  le  courant  furadiifun  :  ineicllabilitô  dans 
le  reste  du  membre  droit,  excitabilité  sensiblement  normale  du  cOté  gauche. 

Au  courant  galvanique  :  excitabilité  très  diminuée  dans  la  cuisse  droiti-,  réapparaissant 
progressivement  à  mesure  que  l’on  descend,  pour  di'venir  sensiblement  normale  dans  1® 
pédieux,  à  gauche  la  sensibilité  est  au  moins  égale  à.  la  normale. 

liadini/raphie.  —  La  radiographie  montre  une  luxation  incomplète  de  la  IV‘  lombaire 
sur  la  V”  :  la  IV'  lombaire  déborde  nettement  à  droite  la  V'n.  11  y  a  là  une  sorte  d'affa**' 
sement  latéral.  (Fi;/.  2.) 


30  janvier.  —  L’état  est  resté  stationnaire  pour  les  phénomènes  ci'impolence.  Les  d 
leurs  lombaires  spontanées  et  à  la  jiression  ont  diminué.  La  malade  accuse  avec  P' 
d'intensité  les  phénomènes  do  paresthésie,  sensation  de  roiirmilleracnts  et,  parfois  ' 
tiraillements  du  membre  inférieur  gauche. 


En  résumé,  il  s’agit  chez  cette  malade  d’une  monoplégie  crurale  flasque,  d®” 
loureuse  avec  bande  d’anesthésie  correspondant  au  territoire  de  la  IV'lombair®^ 
Cette  localisation  radiculaire  est  de  beaucoup  prédominante  ;  mais  les 
passagers  des  sphincters,  les  modifications  des  réflexes  et  les  troubles  paresl’ 
siques  du  membre  opposé  permettent  de  supposer  un  processus  étendu  h  la 
méningo-médullaire  voisine.  Etant  donné  le  néoplasme  du  sein  opéré  ü  ^ 
trois  ans,  il  est  rationnel  d’admettre  une  métastase  cancéreuse. 

Ces  manifestations  radiculaires  cancéreuses  sont  connues  depuis  peu  de  teiWp®  ' 
Monseaux,  qui  les  a  particiiliéreinent  étudiées  dans  sa  thèse  (Paris,  ! 
numéro  1)97),  les  explique  moins  par  l’atteinte  des  vertèlires  que  par  la 
tration  du  cancer  jiar  les  troncs  de  conjugaison  et  sa  localisation  initiale  sur 


méninges  et  les  racines  rachidiennes.  Dans  noire  cas,  la  radiographie 


nous 


montre  un  affaissement  latéral  de  la  IV'  vertèbre  lombaire  sur  la  V'.  C'est  a® 
suhluxation  qui,  déterminant  une  légère  compression  médullaire  et  une  so 
d’écrasement  de  la  IV'  racine  lombaire,  produit  le  syndrome  radiculaire. 

Les  syndromes  radiculaires  cancéreux  ont  été  beaucoup  plus  décrits  j 
plexus  lirachial  que  pour  le  plexus  lombaire.  Et,  pour  ce  dernier,  il  est  rare 
les  troubles  soient  aussi  limités  à  un  seul  cété  que  dans  notre  cas.  U  6®^ 
plus  exceptionnel  de  voir  l’anesthésie  aussi  strictement  localisée  à  un  terri  u 
radiculaire  que  chez  notre  malade. 
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•lliMll'LÉGlE  D’OIUGLNE  OULIiO-MÉUULLAIUE  CHEZ  UN  TAliÉTIQUE 
(CONTRIHUTION  A  L’ÉTUDE  DES  l'AllALYSIES  DU  SIMNAL  DANS  LE  TABES) 


André  Léri  et  Gabriel  Boudet. 

^  Les  paralysies  de  la  branche  externe  du  spinal  sont  rares  au  cours  du  tabes. 

une  thèse  récente  (l'JÜG),  Mlle  Avdakolï  n’a  pu  en  réunir  que  10  cas, 
Publiés  presque  tous  en  Allemagne;  elle  y  ajoutait  un  cas  personnel  très  soigneu- 
’‘®Went  étudié  dans  le  service  du  prol'esseur  l'icrre  Marie.  Dans  tous  ces  cas,  la 
P®‘alysie  du  spinal  était  à  la  fois  parlielle,  dissociée,  et  associée  à  des  paralysies 
oalenaent  partielles  de  divers  nerfs  crâniens  voisins  :  par  ces  caractères  la 
^lalysie  semblait  dépendre  plutôt  de  Taticinto  d’un  nombre  plus  ou  moins 
O  *ind  de  racines  superposées  que  d’une  lésion  des  noyaux  bulbaires;  aussi  dans 
travail,  inspiré  par  Tua  de  nous,  .Mlle  Avdakoff  concluait  à  l’origine  ordi- 
ireinent  méningée  et  radiculaire  des  paralysies  du  spinal  dans  le  tabes. 

‘Us  récemment,  MM.  Souques  et  Chenet  (1)  ont  publié  une  observation  qui 
^  faissait  confirmer  entièrement  celte  hypothèse  ;  leur  malade,  tabétique,  at- 
paralysie  du  spinal,  présentait  en  outre,  non  seulement  une  paralysie 
divers  nerfs  crâniens  (trijumeau,  pneumogastrique,  hypoglosse),  mais  encore 
paralysie  radiculaire  inférieure  du  plexus  brachial.  Celte  dernière  paralysie 
_  luimédiatement  en  faveur  de  l’origine  radiculaire  delà  paralysie  des  autres 


nerfs 

No, 


al  notamment  du  spinal. 


J  ''enons  d’examiner  un  tabétique  chez  (jui  des  phénomènes  de  nature 
U  centrale  se  trouvent  associés  à  une  paralysie  du  spinal  :  ce  cas  nous 

Ch(,  ^  Prouver,  à  l’opposé  des  précédents,  que  la  paralysie  du  spinal  peut  être 
*es  tabétiques  d’origine  bulbo-médullairc,  nucléaire.  .V  ce  point  de  vue, 
parce  que  les  hémiplégies  d’origine  bulbo-médullaire  sont  rares,  celle 
'■'''ation  nous  paraît  intéressante  ii  rapporter  : 

soiin’u’.'^*'n'''''-6er,  âgé  do  an-,  onlro  le  tO  janvier  1909  dans  le  service  do  M.  le  profes- 
^fj  ierre  Mario  à  Uicétre. 

‘“ort  aecidenlelleineiit  :  sa  mère  a  succombé  à  03  ans  on 
de  gij  ,  n-n'l  jours  à  une  maladie  inconnue;  ses  trois  frères  sont  morts,  un  d’une  chute 
l’epa'**^  ’  d’uiK^  pleurésie,  le  troisièiuo  d’une  alléctiou  incomiuo  du  iiiulado. 

qui  l’*°","°"oincnl  il  no  so  roconnait  aucune  maladie  grave  ju.squ’au  début  de  raU'eclion 
'’^'^oiinu^'?  ^  Pbo.spice.  Il  a  ou  plusieurs  blonnoi-ragies,  mais  il  u'a  eu  aucun  chancre 
ni  ér,i  ,  plaques  dans  la  bouche,  ni  alopécie  lempoi'airc,  ni  ccphalces  tenaces, 

'*'®nranl'  cutanées.  11  a  vécu  une  vingtaine  d'années  avec  la  même  femme  sans  avoir 
femme  n’a  pas  eu  do  fausses  couches. 

P*’’/'ora*7  maladie.  —  Le  pi'omiur  accident  ((ui  ait  attiré  son  attenlion  est  un  mal 
Pilai  à  **|  ®'.®k6ant  à  la  face  interne  du  gros  orteil  droit,  pour  leciuol  il  est  entré  à  l'hù- 
^^nips  il  ‘’sP'  lses;  ce  mal  perforant  a  débuté  il  y  a  six  ou  sept  ans.  En  niéino 

«t  leg  J  ““  h'équemment  des  douleurs  fnlijuranles  dans  les  jambes,  surtout  les  gcuou.x 
Ut]  Qu  “otammonl  à  gauche  :  douleurs  lancinantes  et  terehrantes. 

<lu  ““ux  ans  après  ont  apparu  des  mau.v  perforants  à  l'extrémité  des  2“  et  3=  orteils 
'^''gette”  1'“®  longtemps,  mais  ont  entraîné  la  perle  de  la  pha- 


,  (1) 
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Il  scnliiit  mal  le  sol  sous  ses  pieds,  ses  jambes  llécliissaient  |)arrijis;  deux  fois  il  e®* 
tombé  sur  les  genoux.  l’iiisieurs  fois  la  nuit  en  dormant  il  a  uriné  comj)lèlement  dans 
son  lit;  le  jour  il  n’avait  pas  de  besoins  pai’ticulièromont  urgents,  ne  perdait  qu'excep- 
tionnellement  les  premières  ou  les  dernières  gouttes. 

Il  a  ou  pour  la  tlrrniérc  fois  des  relations  sexuelles  il  y  a  quatre  ou  cinq  ans.  Depuis 
trois  ou  quatre  ans  il  n’a  ])lus  de  désirs  génitaux  et  plus  d’érections  nocturnes. 

Jl  Mail  donc  nettement  tabétique  (de  par  ses  douleurs  l'ulgin’antes,  ses  troubles  urinairns 
et  ses  maux  pcrfoi’ants)  lorsque  apparurent  tes  symptonjes  do  pai'alysie  qui  l’ont  fad 
entrer  à  Bicétre. 

Après  un  séjour  à  Cocbin  pour  un  mal  perforant,  il  était  à  l’asile  de  Vineennes  et  de¬ 
vait  en  sortir  le  lendemain  lorsipie,  le  24  mai  t!)07,  étant  en  train  de  marcher  dans  la 
cour,  brusquement  il  ne  put  plus  acancer  le  pied.  Il  appela  des  camarades  voisins  et  leuf. 
demanda  de  le  coucher;  il  resta  environ  doux  minutes  seul  tandis  qu’on  allait  ebereber 
un  brancard  ;  il  restait  debout  sans  appui  possible,  mais  incapable  de  faire  un  seul  pas.  On 
le  remonta  dans  sa  salle  oii  il  resta  quati’o  jours. 

Le  membre  supérieur  et  le  membre  infériour  étaient  complètement  paralysés,  flasques, 
la  bouche  (dait  déviée,  la  joue  droite  |)lus  lâche. 

La  parole,  peu  prise  d’abord,  s’embarrassa  les  jours  suiranls;  «  il  savait  bien  ce  qu'il  gau¬ 
lait  dire,  mais,  alors  qu’il  croijail  qu'on  le  comprenait,  il  prononçait  des  mots  qu'on  ne  poa- 
vait  comprendre  ». 

La  parole  ne  resta  troublée  ((ue  quelques  jours.  A  aucun  moment  il  n’a  perdu  connais¬ 
sance. 

De  Vineennes  il  revint  à  Cocbin  où  il  resta  vingt  mois  dans  le  service  de  M.  Cbaulfarn 
jusqu’à  son  entrée  à  Bicétre.  Six  mois  environ  après  le  début  de  sa  pai-alysio,  la  main 
se  lléebit  sur  l’avanl-bras  et  les  doigts  dans  la  main;  en  mémo  temps  le  pied  se  tordu 
un  peu  en  dehors  et  se  déforma  tel  qu’il  est  actuellement. 

Etat  actuel.  —  Au  moment  do  son  entrée  à  Bicétre  le  malade  est  incapable  de  faire  nn 
pas  et  même  de  se  tenir  debout  sans  être  fortement  soutenu  ou  appuyé;  quand  on 
essaye  de  le  faire  mareber,  le  corps  ne  suit  pas  le  mouvement  des  jambes.  Il  est  presqu® 
incapable  de  soulever  la  jambe  droite,  il  ne  lance  pas  la  jambe  gauche  et  ne  croit  pà* 
avoir  jamais  beaucoup  lancé  les  jambes  ou  talonné. 

La  jambe  et  le  bras  droits  sont  encore  paralysés.  Quand  on  déplace  la  jambe,  le  m*' 
lade  arrive  avec  peine  à  la  remettre  en  position  normale.  Il  n'arrive  (jii’ajirès  beaucoup 
d’hésitation  et  de  tremblement  àtoueber  la  main  que  l’on  place  à  vingt  centimètres  euviro® 
au-dessus  du  plan  du  lit.  Il  n’a  aucune  force  musculaire  dans  le  membre  inféi-ieur  dron- 

Le  membre  inférieur  gauche  a  au  contraire  conservé  toute  sa  force,  et  il  n’y  a  pas  y®® 
ataxie  considérable,  le  pied  ou  le  genou  touchant  la  main  de  l’observateur  avec  facil®® 
et  sans  brusquerie. 

Les  doigts  de  la  main  droite  sont  llécbis  dans  la  main,  les  trois  derniers  fortemoiib 
l’index  peu  fortement  et  seulement  dans  les  deux  premières  iibalangcs,  le  pO®®® 
peu;  il  en  résulte  une  sorte  de  main  on  pince  de  homard.  Les  doigts  ne  peuvent  étr® 
étendus  tout  à  fait,  ils  no  peuvent  être  llécbis  complètement  sans  flexion  du  poignet-  ù® 
main  est  on  llexion  légère  sur  l'avant-bras,  on  ne  peut  la  redresser  que  passivenie®  > 
le  malade  peut  la  lléchir  spontanément  davantage.  L’avant  bras  est  on  légère  flexion  s® 
le  bras,  mais  [leut  être  étendu  dans  la  rectitude. 

Tous  les  mouvements  des  dilTéronts  segments  du  membre  supérieur  droit,  y  coinp®' 
l’épaule,  sont  exécutés  sans  aucune  force.  Il  y  a  une  légère  atrophie  des  deux  merubr® 
droits  nettement  décelée  par  la  monsuralion  do  la  circonféroneo  dos  segments  au  fflc® 

gauche,  droit. 


Avant-bras .  lu  17 

Bras .  29  23 

Mollei .  29  39,5 

Cuisse  .  38,3  39 

—  .  47  42 


Il  n’y  a  pas  de  déviation  notable  de  la  bouche,  pas  d’altération  frappante  des  ride® 
la  face,  la  joue  droite  est  un  peu  plus  lûclie  et  tombante  que  la  gauche.  La  langu®  ®  j 
pointe  légèrement  déviée  à  droite,  elle  est  manifestement  asi/mélrique,  sensibl®®’. 
plus  gêosso  à  gaucho.  Il  n’y  a  pas  de  paralysie  du  voile  du  palais,  la  luette  eat  à  P®* 
déviée  vers  la  droite.  Le  réllex.e  iiliaryngé  existe,  mais  faible. 
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Les  masticateurs  serrent  bien  des  deux  côtés,  mais  le  malade  dit  nettement  qu’il  serre 
“Avantage  à  gauche.  Il  n’a  pas  perdu  de  dents  depuis  qu’il  est  malade,  cependant  les 
gencives  paraissent  atrophiées. 

Le  pied  droit  porte  les  cicatrices  des  maux  perforants,  une  crojltelle  de  la  dimension 
ûune  pièce  de  cinquante  centimes,  brimôtre.  sur  le  bord  interne  du  gros  orteil,  les 
phalangettes  des  deuxième  et  troisième  orteils  droits  ont  disparu.  Le  pied  est  tassé 
h  avant  en  arrière,  épaissi  et  élargi,  massif,  rappelant  le  pied  d'éîépiiant;  la  jambe  droite 
astplus  épaisse,  moins  modelée  que  la  gauche.  Le  pied  gauche  est  normal. 

Il  n’y  a  pas  do  troubles  de  la  sensibilité  bien  marqués;  peut-être  un  léger  retard  de  la 
Sensibilité  plantaire  et  une  hypoesthésie  marquée  du  bord  externe  du  pied  droit  et  des 
3«  et  4“  orteils. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  complètement  absents  à  droite  et  à  gauche;  le  réflexe 
■’adial  est  absent  à  gauche,  fort  à  droite. 

Le  réflexe  olécranien,  faible  à  gauche,  est  paradoxal  à  droite.  Lé  réflexe  abdominal 
est  diiflcile  à  rechercher;  il  semble  faible  à  gauche,  nul  à  droite.  On  note  l'absence  de 
tout  réflexe  crémastérien.  Le  réflexe  des  orteils  se  fait  à  gauche  en  flexion;  à  droite,  le 
gtos  orteil  reste  immobile. 

Les  pupilles  sont  très  petites,  irrégulières,  sans  déformation  angulaire;  elles  ne  réa- 
pssent  que  très  faiblement  et  très  lentement  à  la  lumière.  Il  n’y  a  aucune  paralysie  de 
^  musculature  externe  des  yeux. 

L’œil  gauche  se  ferme  isolément,  non  l’oeil  droit. 

La  respiration  est  exclusivement  abdominale,  saut  dans  la  respiration  forcée  et  très 
olive.  11  y  a  24  respirations  par  minute. 

Le  cœur  est  rapide,  mais  les  bruits  sont  bien  frappés,  sans  souffles,  le  deuxième  un 
"Oé  claqué;  le  pouls  donne,  régnliéremenl  104  pulsalions. 

de  dos,  le  malade  aiiparait  asymétrique,  l’épaule  droite  plus  tombante  que  l'épaule 
gabehe.  Vient-on  à  lui  demander  de  hausser  les  épaules,  cet  aspect  s’exagère  :  l’épaule 
Wuche  s’élève  et  semble  s’élever  d’autant  plus  haut  que  l’épaule  droite  esquisse  seule- 
^  eut  le  mouvement  et  reste  en  place;  ce  mouvement,  en  outre,  exagère  les  saillies 
*8euses,  et  les  creux  sus  et  sous-claviculaires  apparaissent  à  droite  beaucoup  plus  pro- 
,  hus  qu’à  gauche.  Si  l’on  fait  répéter  le  même  mouvement  en  appuyant  les  mains  sur 
®  épaules  du  malade,  à  gauche  la  main  éprouve  une  résistance  nette,  elle  n’en  éprouve 
^“oune  à  droite. 

l’on  vient  à  palper  la  région  dorsale,  on  constate  que  la  pointe  de  l’omoplate  est 
la  r  P'"’*’  ^  droite  qu’à  gaucho  et  que  le  bord  interne  do  cet  os  s’éloigne  de 

Lgne  njédiano  plus  à  droite  qu’à  gauche;  le  mouvement  de  porter  les  é])aules  en 
^^rière  exagère  celle  différence,  et  l’omoplate  droite  prend  l’aspect  décrit  sous  le  nom 
scapulaalala,  indiquant  une  paralysie  du  grand  dentelé, 
fom  *  *Ierno-cléido-mastoïdiens  no  semblent  pas  touchés;  les  mouvements  de  la  tête  se 
‘également  bien  des  deux  côtés;  la  palpation  de  ces  muscles  contractés  ne  permet 
8  de  percevoir  do  différence.  Au  contraire,  la  palpation  du  bord  externe  du  trapèze 
J  'bonlro  ce  muscle  beaucoup  moins  épais  que  le  gauche, 
niv^  ILoi'Bx  est  aplati  avec  une  légère  dépression  médiosternalo.  Le  tour  de  poitrine  au 
6au  (tes  aisselles  est  de  98  centimètres;  il  i-este  immobile  pendant  la  respiration, 
f.  ®*®inen  élocti  ique  a  été  fait  pur  M,  Uelherm.  Tous  les  muscles  réagissent  aux  cou- 
I>on*  I.^i'Bdiquos  et  galvaniques,  mais  inégalement.  Avec  le  courant  continu,  la  contrac- 
®‘''I'Ha  se  fait  pour  chacun  des  muscles  avec  une  intensité  qui  atteint  en  milliam- 
le  chiffre  suivant  : 


Trapezo. 

J;2 

3 

Angulaire.^ 

lllmniboïde . 

4  12 

4 

4 

^terno-mastoïdicn . 

Grand  dentelé . 

1  1/2 

1 

i  grosse  hypoexcitahilité. 

h>ent"^  ‘^“gmcnlation  marquée  de  l’excitabilité  galvanique,  portant  à  peu  près  unique- 
leg  _  1®  trapèze  et  le  grand  dentelé  droits.  La  légère  diflerence  que  Ton  trouve  sur 

utres  muscles  s’explique  par  la  présence  do  l’hémiplégie. 

ilu  larynx  fait  par  le  docteur  Viollet  moiilro  une  paralysie  de  la  corde  vocale 
®|  qui  est  placée  en  abduction  totale.  La  gauche  se  mobilise  normalement. 
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L’épiglotlo  est  déjetée  à  gauche,  indiquant  une  paralysie  des  muscles  intrinsèques  du  . 
larynx  à  droite. 

Ce  malade  présente  donc  des  siijnes  indubitables  de  tabes,  douleurs  fulgu¬ 
rantes,  maux  perforants,  artliropatliies,  abolition  des  réllexes  et  signe 
d'Argyll. 

Au  cours  de  cette  affection  s’est  produite  une  hémipléijie  droite  complète  avec 
des  caractères  très  particuliers,  tant  dans  son  début  que  dans  son  évolution. 

Au  début,  le  malade  a  vu  s’établir  une  hémiplégie  brusquement,  par  ictus» 
mais  sans  apoplexie,  sans  perte  de  connaissance  ;  il  est  resté  debout  sans 
appui  et  a  attendu  quelques  minutes  qu’on  lui  porte  secours;  et  cependant, 
cette  hémiplégie  droite  était  complète;  elle  a  persisté  avec  contracture  au  mem¬ 
bre  supérieur,  sans  contracture  au  membre  inférieur  à  cause  du  tabes. 

Klle  ne  s’est  pas  accompagnée  d’aphasie,  mais  seulement  de  troubles  de  le 
phonation  et  de  l’articulation,  progressifs  pendant  quelques  jours,  puis  régres¬ 
sifs;  le  malade  affirme,  en  effet,  qu’il  savait  très  bien  ce  qu’il  voulait  dire,  mm* 
qu’il  prononçait  des  mots  incompréhensibles. 

A  cette  grosse  hémiplégie  droite,  complète,  totale  à  l’exception  peut-être  Js  ^ 
la  face,  brusque,  mais  pourtant  sans  apoplexie  et  sans  aphasie,  se  sont  associés 
un  certain  nombre  do  paralysies  des  nerfs  crâniens  inférieurs  et  des  nerfs  rach^' 
diens  supérieurs,  portant  toutes  sur  le  même  coté  droit  :  paralysie  partielle  du 
spinal  dans  sa  branche  externe  (trapèze,  non  sterno-mastoïdien)  et  dans  sa  ^  ■ 
branche  interne  (larynx),  paralysie  de  l'hypoglosse  (hémiatrophie  de  la  langue), 
paralysie  du  pneumogastrique  (tachycardie  permanente),  parésie  du  trijumeau 
(masséter),  paralysie  des  nerfs  cervicaux  supérieurs  (grand  dentelé  innervé  puf 
les  V“  et  'VI'  paires  rachidiennes,  probablement  (jnelques  muscles  respiratoires 
accessoires). 

Cette  hémiplégie  brusque  présente  donc  une  absence  complète  de  troubles  cérs' 
braux  et  une  présence  anormale  des  troubles  bulbaires  et  médullaires  :  ces  carac¬ 
tères  ne  se  rencontrent  pas  dans  l’hémiplégie  vulgaire,  ils  nous  paraisseot  ; 
s’expliquer  tous  fort  bien  par  l’existence  d’une  lésion  en  foyer  dans  la  région  bulbO'  ^ 
cercicale.  Une  hémiplégie  d’emblée  ne  peut  guère  être  que  d’origine  centrale!  ^ 
la  lésion  siège  donc  dans  les  centres  bulbo-spinaux.  Quant  à  la  nature  de  cette  ^ 
lésion,  étant  donné  qu’il  s’agit  d’un  tabétique,  syphilitique  tertiaire,  elle  cou-  J 
siste  très  vraisemblablement  en  un  foyer  de  ramollissement  d’origine  throrU'  s 
bosique.  M 

C’est  presque  certainement  à  cette  lésion  qu’il  faut  attribuer  les  paralysie® 
des  nerfs  crâniens  qui  sont  associées  à  l’hémiplégie  :  celles-ci,  et  notamment  1*  S 
paralysie  du  spinal,  ont  donc  urie  origine  centrale  nucléaire  ou  tout  au  moih*  * 
juxta-nucléaire.  ’î 

Les  faits  publiés  par  .Mlle  .\vdakoff,  par  M.  Souques,  nous  paraissent  toujour®  4 
répondre  à  un  certain  nombre  de  cas  et  devoir  être  interprétés  comme  les  0(6  || 
interprétés  ces  auteurs  et  nous-mêmes  :  dans  la  majorité  des  cas,  sans  doute, 
la  [laralysie  du  spinal  dans  le  tabes  est  d’origine  méningée  et  radiculaire.  Le  ce® 

([lie  nous  publions  nous  parait  pourtant  montrer  ,|ue,  même  dissociée  et  U'’'®'  d 
ciée  il  d’autres  paraly.sies  de  certains  nerfs  crâniens,  la  paralysie  du  spmal  i'“ 
cours  d'un  tabes  peut  èlre  d’origine  bulbo-médallaire,  nucléaire  ou  juxta-nucléaif^- 
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^*3)  L’CEuvre  psychiatrique  et  médico-légale  du  professeur  Brissaud, 
par  K.  Dupitii.  Lu  Uulleliii  médical,  a"  17,  p.  l'Jo-iüU,  2(1  février  lUlO. 

^  jL  Üupro  a  consacré  la  première  leçon  du  cours  de  psjcliiatrie  médico-légale 
Q^l  <ie  l’omvre  psychiatrique  et  médico-légale  du  professeur  Brissaud. 
^  ®'Ci  ne  représente  qu’une  faible  partie  de  la  production  scientilhiue  du 
i  qui  vient  de  disparaître  prématurément;  mais  c’est  peut-être  la  plus 
portante  par  ses  conséquences  pratiques;  on  y  retrouve  l’empreinte  d’une 
^“nnalilé  originale  et  puissante. 

4  ^f‘^ole  de  Charcot  et  de.  Lasègue,  Brissaud  avait  été  naturellement  conduit 
Y-  Jes  problèmes  qui,  sous  l’apparence  de  questions  neurologiques,  relé- 

réalité  de  la  psychiatrie. 

ces  premiers  travaux,  il  faut  citer  ceux  qu’il  a  faits,  en  collaboration 
Il  ^eurneville,  sur  les  lésions  cérébrales  de  la  première  enfance.  C’est  lui  qui 
l'ev  *  et  la  synthèse  des  encéphalopalhies  iiifanliles.  l’ar  la  suite,  il  est 

''ellT*^’  ^  reprises,  sur  rimportanco  majeure  des  localisations  lésion- 

e'-  sur  la  dissociation  fréquente  des  troubles  moteurs  et  des  troubles  ps^- 

travaux  sur  les  encéphalopathies  de  l'adulte,  Brissaud  s'est 
*68  1*^  ^  l’élude  des  troubles  de  la  psycbo-rélleclivité  et  de  la  niiraii]ue  :  une  de 
Pp^çP  belles  leçons  fut  consacrée  au  rire  et  au  pleurer  spasmodujiiex  dont  il  a 
hé  l*' anatomiciue.  Il  a  mis  en  lumière  le  rôle  des  lésions  bilatérales 
b4ifg^”"®Pl*ères  dans  la  patbogénie  des  troubles  mimi(|ucs  chez  les  [iseudo-bul- 
(le  ^Pi'ès  avoir  analysé  en  anatomiste  érudit  les  éléments  neuro-musculaires 
pPjj  .”'*''^'Llue  et  reconstitué  en  véritable  artiste  la  synthèse  vivante  do  l'ex- 
llfissaud  a  démontré  l’existence  d’une  dissociation  entre  le  Jeu  uutoina- 
quj  *  ^®  jeu  volontaire  des  mouvements  expressifs  en  insistant  sur  le  contraste 
taiçjj  chez  les  pseudo-bulbaires,  entre  l’intégrité  relative  des  facultés  men- 
On^l  Pcclui'balion  des  facultés  d’expression. 
de  tl’avoir  mis  en  lumière  les  analogies  qui  rapprochent  la  maladie 

ilatPs  syndrome  pseudo-bulliaire,  d’avoir  signalé  le  rôle  de  l’émotion 

pseii^çi  de  certains  ramollissements  cérébraux  à  symptomatologie 

ou  parkinsonnienne,  d’avoirreconnu  au  choc  nerveux  le  pouvoir 
ëd'avement  et  d’une  façon  irrémédiable  le  jeu  normal  des  centres.  Sa 
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clesci'ipllon  de  Vélat  mental  du  parkinsonnien  est  un  remarquable  appoint  à  la 
science  psychiatrique  :  on  sait  désormais,  grâce  à  lui,  que  la  soudure  qui  immo¬ 
bilise  les  membres  et  fige  la  mimique  en  un  masque  inexpressif  donne  au  malade 
un  aspect  d’inintelligence  et  d’hébétude  qui  simule  l'affaiblissement  intellectuel, 
sans  que  cependant  les  facultés  mentales  soient  spécialement  troublées. 

Dans  ses  études  sur  ïaphasie  d’intonation,  Drissaud,  toujours  attentif  à  cette 
dissociation  possible  entre  la  pensée  et  l’expression  de  la  pensée,  a  bien  mis  en 
lumière  l’importance  de  l’intonation  dans  le  langage  et  son  antériorité  sur  l’eX" 
pression  articulée. 

On  sait  quel  développement  a  pris,  dans  ces  dernières  années,  l’étude  des  tics 
et  celle  des  spasmes.  Or,  les  conclusions  essentielles  des  travaux  les  plus  récents 
se  trouvent  implicitement  contenues  dans  une  étude  princeps,  sa  leçon  de 
20  pages  sur  les  Tics  et  spasmes  cloniques  de  la  face. 

Dans  la  même  leçon,  il  a  écrit  riiistoire  du  torticolis  mental  et  démontré  sa 
nature  psycbopathique.  Ici,  comme  dans  les  obsessions,  le  malade  souffre  d’un 
véritable  dédoublement  de  sa  personnalité  :  sa  volonté  commande  encore  à  ses 
mains,  mais  non  plus  aux  muscles  de  son  cou  ;  la  maladie  n’est  donc  ni  dan» 
les  muscles,  ni  dans  les  nerfs,  elle  est  dans  l’esprit  môme. 

lirissaud  a  écrit  avec  Lamy  un  article  devenu  classique  et  partout  cité  : 
mie  et  altitudes  calaleptoides.  Dans  ce  travail,  les  auteurs  montrent  les  rapport® 
nécessaires  qui  existent  entre  la  catalepsie  et  un  état  psychique  spécial,  «  sans 
lequel  les  attitudes  cataleptiques  deviendraient  presque  irréalisables  *.  Cet  étal 
psychique,  fait  de  passivité  et  d’inertie,  de  dépression  et  de  torpeur,  est  Hé® 
une  insuffisance  corticale  plus  ou  moins  temporaire  généralement  d’origi®® 
toxi(iue. 

Dans  la  pathogénie  des  maladies  delà  nutrition,  les  altérations  des  glandes^^ 
sécrétion  interne  ont  pris  aujourd’hui  une  grande  et  légitime  importance.  H®® 
le  début  de  cette  orientation  nouvelle  de  la  pathologie,  lirissaud  a  eu  le  mérU® 
d’établir  l’origine  dyslhyroidienne  d’un  certain  mode  d’infantilisme  connu 
tenant  sous  le  nom  à’ infantilisme  type  lirissaud. 

A  côté  de  ses  travaux  relatifs  à  l’infantilisme  et  au  crétinisme,  au 
déme  thyroïdien  et  parathyroïdien,  se  rattachent  ceux  qui  établissent  des  r®*® 
lions  étiologiques,  pathogéni(iues  et  cliniques  entre  le  gigantisme,  ïacroniég^^f 
et  Y  infantilisme .  Avec  H.  Meige,  lirissaud  a  établi  que  le  gigantisme  précé®®|^ 
généralement  l’acromégalie,  que  l’acromégalie  n’était  en  quelque  sorte  q®® 
gigantisme  de  l’adulte;  ils  ont  également  montré  les  étroites  relations  ® 
gigantisme  avec  les  troubles  de  l’évolution  sexuelle  et  fait  connaître  1®  W  ' 
infantile  du  gigantisme.  En  même  temps,  ils  décrivaient  l’état  mental  des  géafH®' 
des  acromégalos  et  des  infantiles.  , 

Une  chorée  porte  le  nom  de  Drissaud,  c’est  la  chorée  variable  des 
affection  infantile  et  juvénile,  caractérisée  par  l’irrégularité  et  le  polymorphe® 
des  mouvements  nerveux,  la  tendance  aux  récidives  et  l’association  étroit® 
désordres  moteurs  à  la  débilité  et  â  la  déséquilibration  psychiques. 

lirissaud  a  aussi  judicieusement  établi  une  distinction  entre  î’anpoissc, 

physiiiue  à  siège  bulbaire,  et  Vaiixiélé,  trouble  psychique  d’origine  cérébi® 

dont  les  crises  paroxystiques  apparaissent  fréquemment  dans  les  prodromes® 
mélancolie,  et  (jui  peut  exister  sans  angoisse. 

Sous  le  nom  de  douleurs  d'habitude,  il  a  désigné  des  crises  douloureuses 
variable,  à  échéance  périodique  fixe,  à  caractère  obsédant,  liées  â 
d’anxiété  qui  confirme  bien  l’origine  psychique  de  ce  trouble  sensitif. 
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Dans  le  domaine  neuro-ps^’cliiatrique,  Brissaud  avait  acquis  une  compétence 
®^ceplionnelle  pour  les  questions  médico-légales  ;  son  autorité  d’expert  fai¬ 
sait  loi. 

Médecin  en  chef  d’une  grande  compagnie  de  chemins  de  fer,  il  avait  eu  l’oc- 
aasion  d’observer  un  nombre  considérable  d’accidents  psychiques  ou  nerveux 
consécutifs  aux  traumatismes  ;  mieux  que  personne,  il  savait  solutionner  les 
chcats  problèmes  soulevés  par  les  accidents  du  travail. 

A.  plusieurs  reprises,  il  eut  à  se  prononcer  sur  les  rapports  du  traumatisme  et  de 
paralysie  générale.  Il  déniait  formellement  à  l’accident  la  possibilité  de  faire 
®aître  d’emblée  cette  affection. 

Souvent  il  fut  chargé  de  faire  l’évaluation  des  dommages  consécutifs  à  des 
Çoeidents.  D’accord  avec  Reclus  et  Thoinol,  il  s’est  attaché  à  démontrer  qu’en 
Cgle  générale,  dans  les  accidents  du  travail,  les  étals  antérieurs  ne  doivent  pas 
entrer  en  ligne  do  compte  dans  l’évaluation  Je  la  réduction  de  la  capacité  pro- 

•essionnelle. 

Drissaud  était  surtout  qualifié  pour  apprécier  les  rapports  des  névroses  avec 
j®*  traumatismes.  11  n’a  cessé  de  proclamer  que,  depuis  l’entrée  en  vigueur  de 
joi  du  9  avril  1898,  toute  une  pathologie  nouvelle  était  née,  dont  on  ne  con- 
'ssait  guère  auparavant  les  formes,  l’évolution  et  les  conséquences,  Il  a 
j^oiitré  la  prodigieuse  multiplication,  depuis  1898,  de  ces  cas  étiquetés  trop  faci- 
:  hystérie,  neurasthénie,  hystéro-neurasthénie  traumatiques  ;  il  a  dévoilé 
l’ôlejoué,  dans  l’éclosion  et  la  persistance  de  ces  espèces  morbides,  par  la 
®'*86estion  des  accidentés,  soit  dans  leur  entourage,  soit  sous  l’influence  des 
funestes  de  certains  agents  d’affaires. 

hacun  connaît  aujourd’hui,  d’après  ses  enseignements,  l’évolution  de  ces 
j^'foses  accidentelles,  la  persistance  et  l’aggravation  des  accidents  pendant  tout 
®rops  que  dure  robservalion  médicale  et  la  procédure,  et  d’autre  part,  leur 
J,  ^ison  très  rapide,  quelquefois  instantanée,  dès  que  la  solution  du  litige  et  la 
'î^'dation  définitive  de  l’affaire  sont  survenues. 

Jes  'l^'®  Drissaud  ait  suivi  avec  une  attention  toute  spéciale  l’évolution 

®  Idées  relatives  à  la  nature  de  l'hystérie  et  l’on  ne  fut  pas  surpris  de  le  voir 
au  mouvement  de  révision  provoqué  par  Babinski.  De  cette  œuvre  de 
P  résultent,  nu  point  de  vue  médico-légal,  deux  conséquences  capitales  :  la 
•'''•ère,  c’est  que  tous  les  phénomènes  hystériques  sont  subjectifs  et  «nivrc  de 
(l^^'^Sgestion  ;  la  seconde,  c’est  que  cette  suggestion  est  incapable  de  produire 
tin  de  nature  organique.  D’autre  part,  existe-t-il  un  critère  pour  dis- 

les  faits  de  suggestion  des  faits  de  simulation?  Brissaud,  comme 
go  s’est  prononcé  nettement  pour  la  négative,  en  affirmant  que  le  dia- 

sy  différentiel  de  l’hystérie  et  de  la  simulation  est  impossible  ;  «  Un 
Dès  qui  ne  pourrait  pas  être  simulé  n’est  pas  un  symptôme  d’hystérie.  » 

*'^ue°*'*’  exister  une  hystérie  à  volonté?  «  Avoir  une  paralysie  hyslé- 

8Un  ’  Brissaud,  c’est  vouloir  bien  l’avoir,  et  dans  beaucoup  de  cas, 

D.epuis  la  loi  sur  les  accidents  du  travail,  c’est  le  vouloir  résolument.  » 
tiqijg  a  aussi  établi  une  distinction  entre  l’hystéro-neurasthénie  trauma- 
Pton’  P’'“duit  subjectif  et  fonctipnnel  de  la  suggestion  et  de  la  simulation,  à 
Dénin,  et  la  véritable  névrose  traumatique,  produit  objectif  et  orga- 
Cof  1*1  commotion  physique  et  morale  du  traumatisme,  à  pronostic  réservé. 
Mes  dernière  semble  liée  à  des  modifications  histologiques  de  l’écorce  capa- 
p  ^  il  la  chronicité  et  à  la  démence. 

les  Iroublcs  psychopathiques  que  l’on  observe  avec  une  singulière  fré- 


5G8 
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quence  depuis  la  loi  de  1898,  à  la  suite  des  accidents  du  travail,  il  est  un  s^'n- 
drome  dont  Brissaud  a  dépisté  l’origine,  qu’il  a  décrit,  finement  analysé  et 
auquel  il  a  donné  le  nom  expressif  de  sinislrose.  Cet  état  psychopathique  spécial) 
distinct  de  l’hystéro-neurasthénie  et  de  la  simulation,  a  pour  point  de  départ 
l'idée  fixe  du  droit  à  des  dommages  et  intérêts.  Lasinistrose  n’est  pas  imputable 
à  l’accident,  mais  à  l’état  mental  de  l’accidenté  ;  elle  résulte,  comme  tous  les 
délires  interprétatifs  à  caractère  revendicateur  et  processif,  du  développement 
des  conséquences  logiques  d’une  idée  fausse,  dont  le  point  de  départ  occasionnel 
gît  dans  un  événement  réel.  Ce  sera  justice  que  désormais  la  sinistrose  soit 
désignée  sous  le  nom  de  maladie  de  Brissaud. 

On  voit  par  cette  rapide  revue  des  conceptions  de  Brissaud  en  psychiatrie  et 
en  médecine  légale,  combien  dans  cette  voie  son  œuvre  a  été  personnelle  et  son 
intervention  fructueuse.  «  Cette  œuvre,  dit  M.  Dupré,  faite  à  l’image  de  son 
auteur,  est  variée,  multiple  et  étendue  comme  son  irradiation  ;  elle  est  claire) 
lumineuse  et  originale  comme  son  intelligence;  elle  est  esthéliijue,  fantaisiste) 
enthousiaste  et  belle  comme  sa  sensibilité  ;  enfin  elle  est  sincère,  honnête  et 
bonne  comme  sa  conscience.  C’est  une  œuvre  riche  et  complexe,  que  ne  syste* 
mutise  aucun  lien  doctrinal,  mais  qui  porte  en  chacune  de  ses  parties  la  double 
signature  du  grand  artiste  et  du  grand  médecin  que  fut  Brissaud.  » 

Feindel. 

781)  Essai  d’Anatomie  Segmentaire.  La  Métamérie  somatique, 
veuse,  cutanée  et  musculaire  des  Vertébrés,  par  G.  van  Bv-nbeI'''' 
Beale  Amtdemia  dei  Liticei,  1  vol.  grand  in-8"  de  BIS  liages.  Borne,  1908. 

Le  travail  actuel  est  le  plus  complet  de  ceux  qui,  à  l’heure  actuelle,  existeo^ 
sur  la  métamérie.  L'auteur  a  successivement  passé  en  revue  les  recherches 
tomiques,  expérimentales  et  cliniques  dont  les  résultats  démontrent  la  pei'SiS" 
tance  des  relations  morphologiques  et  fonctionnelles  qui,  dans  l’organisme 
vertébrés,  maintiennent  réunis  les  dérivés  cutanés  et  musculaires  des  soinil'-® 
primitifs  aux  segments  de  l'axe  s[)inaL  11  est  évident  que  si  l’on  ne  coriDf* 
encore  (|uc  bien  peu  do  chose  quant  à  la  métamérie  encéphalique,  (luaiit 
métamérie  splanchnique  et  vasculaire,  les  faits  de  métamérie  cutanée, 
laire  et  nerveuse,  rassemblés  dans  le  présent  mémoire,  fournissent  dés  inaint" 
nant  une  précieuse  documentation  tant  pour  la  physiologie  que  pour  la  paG*** 
logie.  F.  ÜELENi'. 

785)  Travaux  de  l’Institut  neurologique  de  l’Université  de  Vieil®®’  - 
vol.  .Wlll,  édité  chez  Dculicke,  Vienne,  1909. 

Ce  fascicule  comprend  :  Une  étude  histo-ebiraique  des  jdexus  choroïdes 
l’homme,  jiar  Yoshimura.  —  Etude  sur  l’anatomie  de  la  couche  des  graine  ' 
cervelet,  par  Biach.  —  Des  altérations  de  la  moelle  épiniére  des  nouveaU-B^^ 
hérédo-syphiliti(|ues,  par  Tamalu  Toyofuku.  —  Bechcrches  expérimenlalei’ 
étude  d’anatomie  comparée  sur  l’olive  intérieure  des  oiseaux,  par  Voshimui’i-  _ 
llisto-chimie  des  cellules  ganglionnaires  de  l’écorce  cérébrale  de  l'homme,  P; 
Casamajor.  —  Un  cas  de  tératome  de  la  protubérance,  par  Lutz.  —  Anatoi®  • 
du  système  nerveux  central  d'un  monstre  ccphalothoracopage,  par  Bien. 

A.  BaubR' 

l'té 

78G)  La  maladie  de  Basedow,  par  S.viti.ur.  Un  volume  do  509  pages  cm  . 
chez  Engclmaiin,  Leipzig,  1909. 

Monographie  fort  documentée  où  sont  successivement  passés  en  revue 
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différents  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow.  L’auteur,  professeur  d’ophtal¬ 
mologie,  donne  un  développement  particulier  aux  chapitres  consacrés  à  l’étude 
des  troubles  oculaires. 

Un  index  bibliographique  de  122  pages  (de  l’an  1722  à  l’an  1907)  complète 
important  travail.  A.  Baueii. 

Neurasthénie,  par  Vebaguth.  Un  volume  de  135  pages  édité  chez  Springer, 
Berlin,  1910. 

Bans  cette  monographie,  Veraguth  s’attache  tout  particulièrement  à  l'étude 
es  origines  de  la  neurasthénie,  et  analyse  d’autre  part  avec  grand  soin  les 
‘‘oubles  que  cette  affection  provoque  dans  le  tonus.  Cette  étude  essentiellement 
hplogiqufi  est  suivie  d’une  discussion  diagnostique  intéressante  et  se  termine 
I'®’’  des  considérations  thérapeutiques  générales.  B. 

‘88)  L’Épilepsie  chez  l’enfant,  par  11.  Vogt.  Un  volume  de  223  pages  édité 
chez  Karger,  Berlin,  1910. 

Après  avoir  étudié  les  diverses  causes  de  l’épilepsie  ehez  l’enfant,  l’auteur 
les  manifestations  cliniques  du  syndrome  (troubles  moteurs,  psychi- 
etc.)  et  les  modifications  organiques  générales.  L’anatomie  pathologique 
j,  ®  diagnostic  des  diverses  variétés  d’épilepsie  sont  ensuite  passés  en  revue  et 
Ouvrage  se  termine  par  un  chapitre  de  thérapeutique  (médicale  et  chirurgicale) 

"m  de  considérations  prophylactiques  et  médico-légales.  B. 


anatomie 

de  la  Structure  normale  et  pathologique  du  Système 
Nouvelles  méthodes  de  recherches  microscojpiques,  par 

'•  PiciiEUA  (Borne).  Rivisla  di  Putoloqia  nertoui  e  mentule,  vol.  Xill,  l'asc.  7, 
P- 310-320,  juillet  1908. 

Voleur  passe  en  revue  les  techniques  récentes  qui  ont  donné  les  meilleurs 
fûts  pour  l’étude  du  système  nerveux  normal  et  pathologique. 

'■'^éme  décrit  deux  méthodes  nouvelles  de  double  et  de  triple  coloration 
ohr  **.*'^®!'''nées  et  perfectionnées.  La  première  comporte  la  fixation  osmio- 
°uiique,  la  coloration  par  le  violet  de  gentiane  et  par  l’érythrosine. 

.  tte  méthode  a  été  appliquée  à  l’étude  de  cas  de  tabes,  d’hématomyélie,  de 
le  néoplasique  s|)inale.  Les  noyaux  des  cellules  épen- 
i  névroglie,  de  la  gaine  de  Schwann,  des  parois 


**ctllUU.C  U.  Cltî  üppiilJUcc  a.  1  clUUü  UL  Cuo 

dy  *'8°'^3’élie,  de  métastase  néoplasique  s|)inale.  ! 
Cul  des  cellules  de  la  névroglie,  de  la  gaine 


®ine 


la  en  rouge  le  protoplasma,  les  fibrilles  névrogliques,  le  cylindraxe  et 

de  Schwann,  les  fibres  du  tissu  conjonctif.  La  gaine  de  myéline  reste 
gfji  ®  jaune  par  l’acide  chromique.  La  myéline  dégénérée,  les  cellules 
j^®seuses  apparaissent  en  noir. 

tdi^ç  ®*’^'éme  méthode  comporte  la  même  fixation  et  les  colorations  à  l’héma- 
a  l’hématoxyline,  à  la  fuchsine  et  à  l’orange. 


Cette 


méthode  a  été  appliquée  à  l’étude  de  la  dégénération  et  de  la  régénéra 


ffati 

^"'f'eu;; 


nerveuses  périphériques,  aux  altérations  des  nerfs  par  les  trau- 
L  aux  compressions  lentes  des  nerfs  par  exostoses,  cals  osseux, 
Ces  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann,  des  parois  vasculaires,  des  leuco- 
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c,yte.s,  des  cellules  conjonctives,  prennent  l’iiématéine  ou  l’hémntoxyline.  L® 
cjlindraxe,  la  gaine  de  Schwann,  les  fibres  conjonctives  sont  colorées  en  rouge 
par  la  fuchsine.  La  gaine  de  myéline  est  teinte  en  jaune  par  l’orange.  La  myé¬ 
line  dégénérée,  les  cellules  adipeuses  et  les  granulations  graisseuses  présentent 
la  teinte  sombre  que  donne  l’acide  osmique.  K.  Ueleni. 

700)  Les  lésions  primaires  des  Fibres  Nerveuses  dans  l’Urinénii® 
étudiées  dans  des  conditions  expérimentales  par  la  Coloration 
positive  de  Donaggio  pour  les  Dégénérations,  par  Vince.nzo  SoABPmn 
Ilivisla  di  Patuloyia  nercosa  c  mentale,  vol.  XllI,  fasc.  8,  p.  339-332,  ao 
1908. 

Étude  de  la  moelle  de  lapins  morts  par  urinémie  36  ii  48  heures  après  lal>8*' 


ture  des  urètres.  L’auteur  décrit  les  lésions  primaires  frappant  des  fibre 


dissé' 


. js  dans  les  cordons  postérieurs,  surtout  prés  de  la  ligne  médiane,  et  un  P®" 

à  la  périphérie  des  cordons  antéro-latéraux.  Il  insiste  sur  la  symétrie,  de 
lésions.  F.  Dei.eni. 


791)  Recherches  sur  la  Colorabilité  primaire  des  Éléments  Nerveo* 
Embryonnaires,  par  Caklo  üesta.  Rivista  di  Palolo(jia  uervosa  e  mentir  > 
vol.  .\IV,  fasc.  3,  p.  97-133,  mars  1909. 

Les  intéressantes  techniques  de  l’auteurlui  ont  fourni  des  résultats  très  rerna'' 
quables;  elles  lui  ont  permis  de  démontrer  que  les  neuroblustes,  à  une  épo? 
préeoce  du  développement  embryonnaire,  alors  que  la  formation  des 
brilles  est  ii  son  début,  sont  déjà  en  possession  des  éléments  chimiques  de 
cellule  nerveuse  adulte.  Les  neurohlastes  se  comportent  comme  la  cellule  n 
veuse  vis-à-vis  des  agents  chimiques. 

.\insi  les  neurohlastes  possèdent  dés  les  premières  phases  de  leur  dévelopP^^ 
ment  une  complexité  de  constitution  qui  n’avait  pas  encore  été  soupçonnéei 
ne  possédait  en  effet  aucun  document  sur  l’existence,  dans  les  neurohlastes, 
la  substance  de  Uethe  libre  ou  combinée,  et  l’on  croyait  la  formation  des  co 
de  Nissl  assez  tardive.  La  réaction  nucléaire  aussi  démontre  la  complexité  P 
coce  de  la  composition  chimique  du  noyau. 

I.es  présentes  recherches  complètent  les  travaux  antérieurs  de  l’auteur 
l’apparition  précoce  des  neurofibrilles.  A  l’heure  actuelle,  on  peut  tenir  po®'|  ^ 
tain  que  l’élément  nerveux  possède  des  caractères  morphologiques  et  chiifl**» 
spécifiques  à  une  époque  où  la  différenciation  des  autres  parties  de  l’org»®* 
est  beaucoup  moins  avancée.  F.  üei-eNL 


OXXO  UC  1  CiwlOt/CXAUC  U.CS9  I.IAJIAJX  lllCo  CAXCa  IC  V  X  v 

K.  LuoAito.  Rivisla  di  Paloloiiia  nercosa  e  mentale,  vol.  XIV,  n°  d,  p.  1-3, 

1909. 

üeaucoup  d’auteurs  ont  considéré  les  neurofibrilles  comme  des  aPP®''®”  jr 
artificiellement  déterminées;  Pighini  dit  avoir  obtenu  des  neurofibrillfi^'^jg 
action  des  fixateurs  sur  les  extraits  de  substance  nerveuse;  Lugaro, 
des  préparations  de  l’ighini,  n’est  pas  du  tout  de  son  avis. 

il  a  cherché  à  retrouver  les  neurofibrilles  dans  des  moelles  de  cobayes  ■ 
par  lu  chaleur,  c’est-à-dire  plongées  dans  une  grande  quantité  d’eau  à  o 
fait  curieux  se  produit  dans  ces  conditions  ;  alors  que  certains  systèmes 
Iules  présentent  à  l’étude  ultérieure  des  neurofibrilles  très  nettes,  d’aulr® 
tèmes  de  cellules  ont  absolument  perdu  ces  formations. 
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Ceci  est  déjà  une  preuve  que  les  fibrilles  ne  sont  pas  des  produits  artificiels, 
“Ugaro  en  donne  un  autre;  il  a  retrouvé  les  neurofibrilles  dans  les  cellules  mé¬ 
dullaires  des  cobayes,  la  moelle  ayant  été  découverte  et  ébouillantée  a.lors  que 
animal  était  encore  vivant.  F.  Deleni. 

793)  Encore  sur  les  rapports  les  plus  intimes  entre  la  Névroglie  et 
les  Fibres  Nerveuses,  par  G.  Paladino  (de  Naples).  Archives  ilalieunes  de 
Biologie,  t.  Ll,  fasc.  2,  p.  206-212,  paru  le  14  août  1!)0!). 

Ce  travail  vise  à  faire  connaître  une  intimité  plus  importante  qu’on  ne  le  croit 
Senéralement  entre  les  éléments  nerveux  et  la  névroglie.  Cette  dernière  constitue 
®an  seulement  autour  des  éléments  nerveux  et  de  leurs  prolongements  un  vasle 
eseau,  mais  encore  des  groupes  d’éléments  névrogllques  pénétrent  au  sein  des 
alémenls  nerveux. 

Les  différentes  dispositions  de  la  névroglie  ne  constituent  pas  seulement  pour 
éléments  nerveux  des  appareils  de  soutien,  mais  encore  des  appareils  de 
ddtrition  très  perfectionnés.  F.  Uelkm. 


Physiologie 

^^‘1)  Résultats  d’une  quatrième  série  de  Recherches  expérimentales 
sur  la  Physiologie  du  Cervelet,  par  C.  Nhgdo  et  li.  IIoase.nda.  Uivisla 
'^^^ropaiologica,  vol.  111,  n»  1,  p.  13-19,  Turin,  1909. 

Lans  ce  travail,  les  auteurs  établissent  qu’il  existe  un  centre  moteur  cérébel- 
*  autonome  du  muscle  abducteur  de  l’mil,  et  qu’il  existe  aussi  dans  le  cer- 


centres  dilatateurs  de  la  pupille. 


velet  des 

Us^**  ^“t’durs  reviennent  aussi  sur  ce  fait  qu’ils  ont  déjà  signalé,  à  savoir  que 
centres  moteurs  du  cervelet  s’épuisent  moins  vite  que  les  centres  moteurs  du 

F.  Deleni. 

"Phéorie  Métamérique  et  Régénération  consécutive  à  l’ablation 
j^^Ultanée  du  prolongement  Médullaire  de  plusieurs  Ganglions 
tervertébraux  dans  les  premiers  temps  de  la  vie  extra-utérine, 

C.  d’Abunuo.  Uivisla  üaliana  di  Neiiropulologia,  Psicitialria  ed  Eletlrolerapiu. 
“L  1,  fasc.  8,  p.  353-358,  août  1908. 

Pra"r*  ®*Périences  de  l'auteur  ont  porté  sur  des  chats  nouveau-nés  à  qui  il 
in*  l’ablation  d’un  segment  de  moelle  en  laissant  en  place  les  ganglions 

“‘«J'^ertébraux. 

^  ce*  étaient  replacés  sous  leur  mère  et  tués  quelques  mois  plus  tard. 

Lttuteur  a  constaté  que  des  fibres  provenant  des  ganglions  inter- 
P®Pti  '•*^'**  ïcissés  en  place  réunissaient  la  partie  supérieure  de  la  moelle  à  sa 
cqijj  ®  ••^férieure.  Ces  fibres  de  nouvelle  formation,  cheminant  d’abord  en  haut' 
'*oi'm  d’une  façon  irrégulière,  se  situaient  ensuite  peu  à  peu  en  leur  place 

et  dans  les  faisceaux  qui  leur  appartenaient.  F.  Delem. 

de  Labyrinthe  non  acoustique  démontrées  par  des 
H  p  ®^®hes  expérimentales  et  cliniques,  par  Achille  TouHEr  rA  (Home) 
^iiclinico,  vol.  XV-C,  fasc.  4-11,  avril-novembre  1908. 

8aUçg^‘^*®oire  fort  étendu  fournit  l’indication  de  l’état  actuel  de  nos  connais- 
®ur  la  physiologie  et  la  pathologie  du  labyrinthe.  F.  Deleni. 


7i)7j  Consldiirations  sur  le  Vertige,  par  L.  Sicii.iano.  Hiristn  di  Patologin 
nervosa  e  mentale,  vol.  XIV,  l'asc,  (i,  p.  245-2;i2,  juin  d9ü9. 

L’auteur  clierclie  à  dégager  le  méeanisme  intime  de  la  sensation  de  vertigei 
il  est  d’avis  qu’elle  se  produit  chez  les  individus  particulièrement  susceptibles 
lorsque  les  impressions  arrivent  aux  centres  groupés  autrement  que  d’habitude, 
chacune  de  ces  impressions  n’a  rien  d’étrange,  mais  c’est  leur  ensemble  q"' 
fournit  cette  chose  inadéquate  aux  conditions  extérieures,  et  d’où  résulte 
vertige.  b’-  Drlkni. 

798)  Une  méthode  sans  danger  pour  se  servir  du  Virus  fixe 

du  Cerveau  des  lapins  atteints  de  Rage  expérimentale,  par  re 
DKUic  l’noiiscHEK  (|•itlshurgh).  New-York  medical  Journal,  n“  d(H(),  p.  ()88-ü9  , 
9  octobre  1909. 

L’emploi  du  virus  frais  (cerveau)  a  donné  à  l’auteur  les  meilleurs  résultats. 

ThomA. 

799)  Sur  l’action  antimicrobienne  et  antitoxique  de  l’Argent  colloïdaj 
électrique.  Action  sur  le  bacille  du  Tétanos  et  sur  la  Toxine  Téta 
nique,  par  Cksahk  Paukhi  (de  Pise).  Lo  Sperimentale,  Arehwio  di  Biologie 
7nale  e  patologica,  an  L.XIII,  fasc.  3,  p.  -423432,  mai-juin  d909. 

D’après  les  expériences  de  l’auteur,  l’argent  collo'idal  électrique  n’exer*^® 
aucune  action  directe  ni  sur  le  bacille,  ni  sur  la  toxine  tétanique.  Il 
plus  aucune  action  indirecte  car  il  ne  modifie  pas  l’état  de  l’organisme  en 
rendant  plus  apte  à  détruire  cette  toxine.  F.  üki.bni. 

800)  Les  Microbes  Saprophytes  produisent-ils  des  Toxines  ayant 
action  élective  sur  le  Cerveau  et  sur  le  système  Nerveux?  P. 

llKHNAiii)  It.  Lk  Hoy  (Athens,  Ohio).  New-York  medical  Journal,  n"  d006,  p-  ^ 
.W3,  Il  sc|itemhre  d909. 

L’auteur  donne  ([uelques  observations  où  des  troubles  nerveux  accusés® 
mentaux  légers  ont  disparu  presque  immédiatement  après  des  soins  d’aseP 
périphérique;  il  aurait  vu  quantité  de  cas  analogues.  Thoma. 

801)  Des  altérations  des  Centres  nerveux  provoquées  par  la 
Diphtérique.  Contribution  expérimentale  à  l’anatomie  path^^^ 
gique  des  Encéphalites  aiguës  toxi-infectieuses,  par  Komoi-o  n 
OMKTTi.  Ilirista  di  l>alologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIV,  fasc.  9,  p.  385-426,  ® 
1909 

Les  injections  de  toxine  diphtérique  sous  la  dure-mère  des  chiens 
quérent  des  foyers  sous-corticaux  de  ramollissement  rouge.  L’étude  histoloK  V 
di'S  lésions  montra  leur  complexité;  les  toxines  provoquent  en  effet  sitnu* 
ment  des  troubles  graves  de  la  circulation  (hyperémie,  hémorragie,  thron> 
(i;déme)  et  aussi  des  réactions  des  éléments  des  tissus.  F.  DeokNI- 

802)  Données  statistiques  et  considérations  critiques  sur  la 
tion  de  Wassermann  dans  le  diagnostic  de  la  Syphilis,  du 
et  de  la  Paralysie  générale,  par  0.  Rossi.  Itivista  di  Palologia 
mentale,  vol.  XIV,  fasc.  1,  p.  22-41,  janvier  1909. 

La  réaction  de  Wassermann,  pratiquée  selon  la  méthode  classique, 
moyen  de  diagnostic  précieux  d’une  syphilis  antérieure.  Dans  les  cas  d® 
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teur  elle  adonné  95  pour  lOO  de  résultats  positifs  chez  des  syphilitiques,  alors 
que  cette  épreuve  était  toujours  négative  chez  les  sujets  pour  lesquels  la  syphilis 
pouvait  être  exclue  en  toute  certitude,  ha  réaction  de  Wassermann,  en  règle 
générale  est  positive  dans  les  cas  d’affections  métasyphilitiques  du  système  ner- 
il  n’y  a  pas  à  discuter  sur  sa  valeur  diagnostique;  mais,  en  l’état  actuel 
'îe  nos  connaissances,  on  ne  peut  affirmer  qu’elle  résulte  d’une  action  réciproque 
entre  antigène  et  anticorps  spécifiques.  F.  Dkleni. 

^03)  Sur  la  valeur  diagnostique  de  la  Réaction  de  Forges  avec  le 
Glycocholate  de  Soude  sur  le  Sérum  des  malades  atteints  de 
Paralysie  générale,  par  Corhado  ïommasi.  Uivista  di  Paloloqia  nercosa  e 
mentale,  vol.  XIV,  fasc.  2,  p.  49-53,  février  1909. 

La  réaction  de  Porges  au  glycocholatc  de  soude  n’est  pas  du  tout  constante 
^®ns  la  paralysie  générale,  et  on  peut  la  trouver  positive  chez  des  sujets  qui  ne 
eeot  ni  syphilitiques  ni  paralytiques  généraux.  Chez  le  même  sujet,  qu’il  soit 
qu’il  ne  soit  pas  atteint  de  paralysie  générale,  on  peut  même  avoir  cette 
'■^action  tantôt  positive,  tantôt  négative.  Sa  valeur  diagnostique  est  donc  nulle. 

F.  Deleni. 

A  propos  du  Sérodiagnostic  de  la  Syphilis  au  moyen  d’une 
“éaction  chromatique,  par  G.  Tunciii.  Rivista  di  Palologia  mrcosa  e  men- 
vol.  XIV,  fasc.  7,  p.  303-309,  juillet  1909. 

'  Etude  de  la  réaction  de  Schürmann  ;  cette  épreuve  ne  donne  pas  des  résultats 
'existants  ni  spécifiques;  elle  ne  saurait  prétendre  à  se  substituer  à  la  réaction 
®  Wassermann.  F.  Deleni. 

A  propos  du  Sérodiagnostic  de  la  Syphilis,  par  Coiuiado  Tom- 
^Asi.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIV',  fasc.  7,  p.  309-312,  juillet 


E  après  Campana  on  aurait  une  réaction  spécifique  de  la  syphilis  lorsqu’on 
elange  l’urine  des  sujets  à  une  solution  de  lécithine. 

Cette  réaction,  d’après  Tommasi  serait  relativement  fidèle  pour  les  syphili- 
7ues  ayant  des  lésions  en  activité,  mais  elle  ne  donne  aucun  résultat  certain 
"leand  on  expérimente  sur  des  paralytiques  généraux.  F.  Deleni. 


)  A  propos  d’une  nouvelle  méthode  pour  le  Séro-diagnostic  de  la 
~yphilis,  par  D.-F.  Henigni.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XllI, 
10,  p,  452-457,  octobre  1908. 

que  Klausner  avait  vu  que  l’on  obtient  un  précipité  floconneux  en 
jg  j^^ëcant  le  sérum  retiré  des  papules  ou  des  scléroses  syphilitiques  dilué  avec 
pas  ‘liatillée,  au  sérum  des  sujets  affectés  de  syphilis;  ceci  ne  se  produirait 
avec  le  sérum  d’individus  sains. 

oursuivant  ses  recherches,  le  même  auteur  constata  que  si  on  mélange  le 
ji  f  ebtenn  des  papules  ou  des  scléroses  syphilitiques  au  sérum  sanguin  ou 
qjji  ^^lent  à  de  l’eau  distillée  on  obtient  également  un  précipité  floconneux,  ce 
^_*^e  se  produirait  pas  avec  le  sérum  des  individus  normaux, 
eur  a  voulu  expérimenter  la  technique  de  Klauser.  Son  expérimentation 

dan  ^  paralytiques  généraux  ne  lui  a  donné  la  précipitation  floconneuse  que 
7  cas. 

les  13  malades  atteints  d’affections  diverses  mais  qui  n’étaient  certaine- 
RKVIIE  NELKOI.OGIOUE.  41 
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ment  pas  syphilitiques,  il  a  eu  5  fois  une  réaction  positive;  il  est  à  noter  que 
eette  réaction  positive  a  été  obtenue  2  fois  sur  3  pellagreux. 

Enfin  sur  8  sujets  bien  portants  et  exempts  de  syphilis,  la  réaction  a  été  trou¬ 
vée  positive  3  fois.  Il  n’est  donc  pas  permis  de  considérer  le  séro-diagnostic  sui¬ 
vant  la  méthode  de  Klausner  comme  une  réaction  probante.de  la  syphilis  ou  de 
la  parasyphilis.  E.  Deleni. 

807)  A  propos  d’une  nouvelle  Méthode  d’essai  de  la  Toxicité 
Sang,  [lar  Eomuado  'I'o.vi.masi.  liicista  di  Pulobgia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIV» 
fasc.  0,  p.  241-214,  Juin  1909. 

fin  sait  que  les  neurofibrilles  des  neurones  de  la  sangsue  se  déforment  souS 
rinfluence  des  intoxications.  L’auteur  a  fait  prendre  du  sang  de  certains  ma¬ 
lades  par  des  sangsues  ;  mais  les  altérations  neurofibrillaires  observées  ne  Im 
ont  pas  fourni  de  données  positives  capables  de  démontrer  que  tel  malade  est 
un  toxi-infeclieux  et  que  tel  autre  ne  l’est  pas.  F.  Deleni. 


CERVEAU 
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808)  Inversion  et  empiétement  réciproque  des  Champs  visuels  pod^ 
les  Couleurs  considérés  comme  symptôme  précoce  des  Tumeur® 
cérébrales,  par  Harvey  Cushi.ng  et  James  HounLEV.  American  ncurologi^^ 
Association,  35"'  annual  Meeting,  New-York  City,  27-29  mai  1909.  T/ie  Jov/ridl 
of  neri'ous  and  mental  Disease,  p,  549,  septembre  1909. 

Dans  une  série  de  quelque  200  cas  de  tumeurs  cérébrales  dans  lesquelles 
champs  visuels  furent  examinés  au  périmètre,  l’auteur  a  trouvé  que  l’inversio® 
ou  l’empiétement  des  champs  visuels  pour  les  couleurs,  symptôme  considef 
comme  caractéristique  de  l’hystérie,  est  un  signe  très  commun  et  même  u® 
phénomène  habituel.  U  y  a  tout  lieu  de  croire  qu’il  est  de  grande  valeur  dans  t 
diagnostic  précoce  des  tumeurs  cérébrales;  sa  présence  semble  dépendre  " 
l’augmentation  de  la  tension  intracrânienne,  car,  lorsque  cette  tension  s® 
abaissée  par  une  intervention  décompressive,  les  relations  normales  réciproq®®* 
des  champs  visuels  pour  les  couleurs  sont  rapidement  rétablies. 

Charles  K.  Mills.  —  Les  modifications  du  champ  visuel  ne  se  voient  pas  seul 
ment  dans  les  tumeurs  cérébrales,  mais  dans  quelques  autres  cas  de  lésion  org® 
nique  du  cerveau. 

11  n’est  pas  certain  que  ces  altérations  du  champ  visuel  soient  toujours  oce® 
sionnées  par  l’augmenlalion  de  la  tension  cérébrale;  le  siège  de  la  lésion  P®“ 
jouer  un  rôle. 

11.  Sachs  a  pu  vérifier  les  faits  avancés  par  Cushing  dans  quelques  cas 
tumeurs  cérébrales;  la  fréquence  de  ce  symptôme  lui  donne  une  grande  val® 

11  semble  s'observer  quelle  que  soit  la  localisation  de  la  tumeur  encéphah<I  j 
Dans  un  ras  de  kyste  du  cervelet,  les  modifications  n’existaient  que  |p(j 

du  côté  correspondantil  la  tumeur.  Dans  les  cas  qui  furent  opérés,  la  dispos* 
normale  du  champ  visuel  se  rétablit  très  vite  après  l'opération.  .  - 

J.  J.  PuTNAM  pense  que  le  symptôme  est  dû  à  la  fois  à  la 
coordonnée,  et  aux  efforts  que  fait  l’organisme  pour  rétabli 
11  a  eu  récemment  l’occasion  d’étudier  une  tumeur  de  la  bas 


perte  d  une  ioh'^ 
r  l’équilibre  roi»P  ’ 
e  avec  hémianop® 
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associée  à.  une  diminution  marquée  de  la  sensibilité  dans  la  distribution  du 
nerf.  A  sa  grande  surprise,  après  une  opération  décompressive,  non 
seulement  le  champ  visuel  rétréci  s’élargit  du  côté  où  il  persistait,  mais  aussi 
du  côté  ou  il  était  entièrement  effacé  il  réapparut  lentement  et  grandit  jusqu’à 
anormale.  Au  moment  de  l’opération  l’hémianopsie  datait  d’un  an. 

G.  E.  de  SciiwKiMTz.  Les  altérations  du  champ  visuel  se  rencontrent  dans  les 
cas  de  céphalée  chronique,  dans  des  lésions  organiques  telles  que  les  tumeurs 
cérébrales  et  les  lésions  de  la  portion  postérieure  de  la  capsule  interne;  on  peut 
CS  Constater  aussi  dans  l’ataxie  et  dans  certaines  toxémies.  La  présence  du 
symptôme  dans  des  toxémies  telles  que  l’empoisonnement  par  le  plomb  et  par 
alcool  est  intéressante,  car  alors  elle  est  probablement  due  à  l’altération  de  la 
pression  cérébrale. 

Cushing  insiste  sur  l’intérêt  pratique  de  la  reconnaissance  du  sjmptome 
comme  appartenant  à  la  symptomatologie  des  tumeurs  cérébrales  ;  il  y  a  en  effet 
du  réel  danger  à  désigner  comme  hystériques  des  malades  porteurs  d’une  lésion 
Cérébrale  à  son  début.  ïhoma. 

Tumeur  de  l’Encéphale  avec  symptômes  peu  communs,  par 
J.-E.  Dale.  Medical  Record,  n”  2U22,  p.  217,  7  août  1!)Ü9. 

^_Le  cas  concerne  un  garçon  do  16  ans,  chez  qui  la  maladie  débuta  sous  forme 
un  embarras  gastrique  fébrile  qui  se  roproduisit  à  maintes  reprises.  Ultérieu- 
ent  survinrent  des  crises  de  dyspnée.  Le  malade  succomba  au  cours  de  l’une 
elles.  Pas  d’autre  symptôme. 

^  1  autopsie  on  trouva  un  endothéliome  issu  du  plancher  du  IV'  ventricule  et 
^  ‘  s  enfonçait  dans  le  cervelet.  Tho.ua. 

^^E  Tumeur  cérébrale  latente,  par  k.  Mahie  (de  Villejuif)  et 

qA® unoist.  Ralletin  de  la  Société  clininue  de  Médecine  mentale,  an  11,  n“  7,  p.  2.06- 
juillet  190!).  ■ 


5c  K  ^  dgit  d’un  dément  sénile.  Il  parle  sans  cesse,  aborde  volontiers  les  sujets 
p,  et  avoue  s'être  beaucoup  amusé  dans  sa  jeunesse.  Il  prétend  être  ici  à 

61)  se  rendre  chaque  jour  chez  lui  et  revenir  le  matin.  Il  se  trouve  très  bien, 
6ge  proprement  et  avec  appétit.  Il  dort  très  bien,  mais  se  plaint  souvent  de 
,  ®  de  tête.  Il  va  régulièrement  à  la  selle,  mais,  par  intervalles,  il  présente 
^phénomènes  d’incontinence. 

6  malade  ne  délire  point  à  proprement  parler,  mais  il  est  complètement 
’’*enté  dans  le  temps  et  dans  l’espace. 

Car  ^6^sunt,  il  cm|iloic  souvent  tin  mot  •pour  un  autre,  mais  cela  n’a  rien  du 
l'aphasie.  Il  semble  bien  plutôt  qu’il  y  ait  là  un  trouble  de  l’idéa- 
phr  ^  Association  dos  idées  se  fait  d’une  façon  défectueuse.  Le  malade  fait  des 
Scia  suites,  incohérentes,  et  ne  peut  donner  sur  son  compte  d’autres  ren- 

6  ements  que  son  nom,  son  adresse  et  son  lieu  d’origine.  —  .Mort  subite, 
l'iite  trouve  une  tumeur  arrondie  du  volume  d’une  grosse  raanda- 

à  la  face  intérieure  des  lobes  frontaux,  en  plein  sur  la  partie 
ïCd  là  un  véritable  lit,  une  excavation  à  paroi  lisse  et 

Atêin*  PArsa  face  inférieure  plane  sur  les  voüles  orbitraires  qu’elle  a  érodées  et 
^Uin  ^  PA^^m’ées  symétriquement  sur  l’étendue  d’une  pièce  de  50  centimes.  Cette 
6st  entièrement  énncléable,  sans  adhérences  avec  la  substance  céré- 
6Aufen  un  point  qui  est  le  pédicule.  Elle  est  mamelonnée, 
couleur  est  grisâtre,  sa  consistance  ferme.  La  coupe  présente  un  aspect 
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charnu,  et  l’on  peut  s’assurer  que  le  pédicule  est  très  petit.  11  semble  se  ratta- 
cher  à  la  pie-mère  et  n’avoir  aucune  connexion  avec  la  substance  cérébrale. 

On  note  une  légère  compression  du  corps  calleux  et  une  diminution  des 
cavités  ventriculaires. 

Histologiquement,  il  s'agit  d’une  tumeur  fibreuse. 

L’intérêt  de  cette  observation  parait  résider  dans  l’absence  des  symptôme* 
de  la  tumeur  cérébrale,  qui  fut  une  trouvaille  d’autopsie,  E.  F. 

811)  Épilepsie  jacksonienne.  Gliome  de  la  I'"  Circonvolution  Frontal© 
Droite.  Examen  histologique  de  la  Tumeur,  par  P.  Ménétrier  et 
U.  M.vi.r.KT,  Bulletins  et  mémoires  de  lu,  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n° 
p.  17,  séance  du  2  juillet  190!)  (2  fig.). 

La  nature  des  gliomes  est  encore  incertaine,  leur  développement  est  lent  et 
cependant,  après  une  phase  latente,  ils  se  révèlent  par  des  accidents  rapides  et 
graves.  Il  en  était  ainsi  chez  la  malade  sujette  ii  des  crises  d’épilepsie  jacksoR" 
nienne  typiques;  à  la  suite  de  l’une  d’elles,  la  malade  tombe  dans  le  coma,  est 
prise  de  crises  plus  fréquentes  et  est  emportée  rapidement  en  quelques  jours. 
L’autopsie  montra  l’existence  d’une  zone  occupant  la  région  frontale,  à  8  centi' 
mètres  en  avant  du  sillon  de  Rolando  ;  cette  zone  d’aspect  spécial,  de  coloratioD 
hortensia,  était  formée  de  cellules  néoplasiques,  à  corps  cellulaires  globuleuXj  ^ 
noyau  très  foncé,  de  nature  névroglique.  La  ponction  lombaire  avait  rameo^ 
pendant  la  vie  un  liquide  jaune  ambré  qui  pouvait  faire  songer  à  une  pachym^' 
ningite  hémorragique.  Cette  observation  montre  une  fois  de  plus  qu’il 
exister  des  crises  d’épilepsie  jacksonnienne  sans  que  la  région  rolandique  soif 
intéressée.  Patl  Sainton. 


81 2)  Contribution  à  l’étude  de  la  Trépanation  dans  les  Tumeurs  Cér©' 
braies  avec  Stase  Papillaire  ou  névrite  optique,  par  Cabanne*' 
Annales  d’oculistique,  p.  77,  août  1909. 


La  trépanation  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale  avec  stase  papillaire  donD® 
le  plus  souvent  de  bons  résultats;  résultats  parfaits  lorsqu’on  peut  enlever!® 
tumeur,  ce  qui  n’est  pas  fréquent,  résultats  bien  appréciables  dans  les  aufr®* 
cas,  parce  que  faite  à  temps,  la  trépanation  bien  que  palliative  empêcherai'®' 
dème  papillaire  de  se  terminer  par  atrophie  optique.  Un  malade  de  Cabann®® 
atteint  d’accès  jacksonniens  depuis  6  ans  et  d’affaiblissement  de  la  vision  sur' 
venu  deux  ans  après  le  début  des  crises  épileptiformes  fut  trépané  alors 
l’examen  ophtalmoscopique  montrait  déjà  une  atrophie  optique  post-névritiq®®' 
Il  s’agissait  d’un  endothélio-fibro-sarcome  de  la  catégorie  des  psaummoffl® 
situé  au  niveau  de  la  région  rolandique  droite.  La  tumeur  était  diffuse, 
paraissait  pas  entamer  l’écorce  cérébrale  sous-jacente.  On  l’enleva  partiellenis®  ^ 
Bien  qu'il  fût  un  peu  tard  pour  s’opposer  aux  lésions  papillaires,  la  vision  s®^ 
méliora  et  les  crises  convulsives  furent  modifiées,  si  elles  ne  disparurent  P®®' 
elles  devinrent  moins  graves  et  moins  fréquentes.  Au  début  des  accidents  o®® 


laircs,  le  malade  eut  des  crises  d’obnubilation,  de  cécité  complète  — 
quelques  secondes,  dues  vraisemblablement  à  un  spasme  vasculaire  ou  à  ® 
compression  par  l’œdéme.  PéchiN. 


dura®‘ 


813)  Opération  pour  Tumeur  cérébrale  avec  la  Description  ^ 
Phénomène  Circulatoire  non  encore  signalé,  par  Philip  Zennb®  ^ 
S.  P.  KRAMEu(Cincinnati).  New-YorkmedicalJournal,  n"dC09,  p.  651, 2  octobre!" 
Le  cas  concerne  un  homme  de  57  ans  chez  qui  la  tumeur  cérébrale,  #P‘ 
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savoir  déterminé  les  pbcnomènes  habituels,  resta  silencieuse  pendant  fort  long- 
temps;  puis  les  symptômes  (accès  jacksoniens,  hémiparésie  droite,  etc.) 
•■fiprirent.  On  fit  une  opération  en  deux  temps.  Lors  delà  première  intervention, 
aide  qui  observait  le  pouls  à  droite  annonça  qu’il  avait  cessé  de  battre;  le 
pouls  radial  du  côté  gauche  était  au  même  instant  ample  et  fort. 

_  Cette  particularité  se  reproduisit  trois  jours  plus  tard,  lors  de  la  seconde 
'■otervention ,  pendant  que  l’on  manipulait  la  tumeur  (pariétale  gauche)  et  qu’on 
orchait  à  l’extraire,  le  pouls  s’arrêta  encore  du  côté  droit,  alors  qu’il  pouvait 
encore  être  perçu  du  coté  gauche. 

La  tumeur  était  un  endothéliome  issu  de  la  dure-mère;  son  poids  était  de 
00  grammes  et  son  volume  de  165  cc.  Son  ablation  donna  lieu  à  de  graves 
Poénoménes  de  choc. 

Pondant  les  trois  jours  qui  s’écoulèrent  enire  les  deux  opérations,  la  tumeur 
^poussait  fortement  le  crâne  et  cherchait  a  faire  issue  à  travers  l’ouverture  pra- 
•luee,  trop  petite  pour  l’admettre.  Il  semble  possible  que  si  l’on  avait  pu 
ondre  un  mois  au  lieu  de  trois  jours  seulement,  cette  grosse  tumeur  aurait  pu 
chassée  parla  pression  qui  s’exerçait  derrière  elle.  On  aurait  pu,  semble-t-il, 
On  avait  laissé  cette  chose  se  faire,  éviter  les  phénomènes  de  choc  et  sauver 

E.  Tiioma. 


1^  Notes  et  Observations  sur  40  cas  de  Néoplasies,  comprenant 
Tumeurs  intracrâniennes,  par  1Ielen-(1.  Stewaht.  Archives  of  Neuro- 
'op!/  and  PsjicÂiatry ,  vol.  IV,  1909. 

C  auteur  considère  un  certain  nombre  de  faits  concernant  l’envahissement  du 
su  sain  par  le  tissu  néoplasique;  la  cellule  cancéreuse  ne  s’attaque  pas  seule- 
cpli  cellules  normales  tuées  par  son  iniluence  à  distance,  mais  aussi  aux 
nies  vivantes;  sa  façon  de  se  comporter  est,  selon  l’expression  de  l’auteur, 

'^’inibalistique. 

Puint  fort  important  est  la  présence,  au  sein  du  tissu  néoplasique,  de  cel- 
j  spéciales  qui  peuvent  être  révélées  par  une  méthode  particulière  de  colo- 
tu  cellules  sont  nombreuses  autour  des  vaisseaux  dans  les  cas  de 

lij,  ®urs  cérébrales;  il  n’y  en  a  pas  dans  les  syphilomes  ou  tuberculomes  céré- 

Tiioma. 


de  Cysticerques  multiples  du  Cerveau,  par  Ai.iieiito  ZivEur 
(Pcescia).  La  lUfurma  mcdica,  un  .\.VV,  n”  29,  p.  797-.S00,  19  juillet  1909.’ 

“8'*-  P’un  homme  de  53  ans  chez  qui  la  maladie  a  débuté  il  y  a  deux  ans 
®  céphalée  et  par  des  accès  épileptiformes  très  fréquents,  à  aura  dans 
di’oite.  Puis  sa  vue  s'affaiblit  et  la  cécité  devint  complète;  la  surdité 
®''®*iite.  Le  malade  s’achemina  vers  la  démence;  il  présenta  des  phéno- 
d  apraxic  et  de  la  paraphasie.  11  mourut  de  brocho-pneumonie. 

Autopsie,  on  constata  une  pie-mère  légèrement  opaque;  à  son  contact  et 
In  surface  du  cerveau,  tant  sur  les  circonvolutions  que  dans  le  sillon 
trègf?  réparent,  on  note  de  nombreux  kystes  parasitaires;  il  y  en  a  environ  70 
conservés,  dont  la  grosseur  varie  d’un  grain  de  genièvre  à  un  grain  de 
et  J  ’  'l'iclques-uns  sont  logés  dans  l’épaisseur  de  la  substance  grise  corticale 
Sont'',  scande  partie  calcifiés.  Les  kystes  sont  disposés  irrégulièrement;  ils 
Pôle  ^  nombreux  sur  l’hémisphère  gauche  et  on  en  trouve  partout,  depuis  le 
Voim?'^®*P*^'il  jusqu’au  pôle  frontal;  quelques-uns  siègent  aussi  sur  les  circon- 
^niis  qui  regardent  la  scissure  inter-hémisphérique. 
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Il  est  à  remarquer  que  l’un  des  kystes  fichés  dans  la  substance  grise  se  trouve 
exactement  au  centre  de  la  pariétale  ascendante  gauche. 

Aucune  lésion  dans  l’épais.seur  des  hémisphères,  des  ganglions  de  la  base,  de 
la  protubérance,  du  bulbe,  du  cervelet.  L’examen  des  kystes  montra  qu’ils  appar¬ 
tiennent  au  Cystieereus  cellulosœ. 

Malgré  leur  grand  nombre,  le  petit  volume  des  kystes  explique  pourquoi  il 
n’y  avait  pas  d’obstacle  aux  mouvements  du  liquide  céphalo-rachidien.  Le* 
signes  de  la  compression  iiitra-cranienne  manquaient  absolument  tandis  qu’H 
y  avait  des  symptômes  évidents  d’irritation  corticale.  F.  Deleni. 


81(1)  Anévrisme  de  l’Artère  cérébrale  antérieure  gauche  simulai* 

une  Tumeur  cérébrale.  Rupture  de  l’Anévrisme,  par  .1.  Aiithur  IIootH 

(New-York).  The  Journiil  of  nervons  iniil  mciilal  Diseuse,  vol.  .VX.WI,  n°  9,  p.  328- 

.53:1,  septembre  1909. 

L’anévrisme  vrai  des  vaisseaux  cérébraux  n’est  pas  commun  ;  c’est  l’artère- 
basilaire  qui  est  ordinairement  affectée;  l’anévrisme  de  l’artére  cérébrale 
moyenne  est  beaucoup  moins  fréquent,  celui  de  l’artère  cérébrale  antérieure  est 
tout  à  fait  rare. 

Le  cas  actuel  concerne  un  homme  de  30  ans,  syphilitique,  dont  la  maladie 
avait  débuté  par  un  accès  d’épilepsie  jacksonienne  18  mois  auparavant;  l*'-® 
de  son  entrée  à  l’hôpital  une  céphalalgie  intense,  des  douleurs  à  la  pression  du 
cou,  le  signe  de  Kernig,  l’apathie  psychique,  la  lenteur  de  la  parole,  les  accès 
convulsifs,  la  névrite  optique  avec  papille  étranglée,  firent  porter  le  diagnostic 
de  tumeur  cérébrale  compliquée  de  méningite. 

Les  symptômes  de  localisation  n’étaient  pas  très  manifestes;  cependant  1®* 
altérations  du  caractère,  l’obnibulation  mentale  et  la  lenteur  de  la  parole»  i* 
tout  sans  paralysie  motrice,  faisaient  penser  que  le  lobe  frontal  était  le  siégea 
la  lésion.  Quant  au  diagnostic  de  la  nature  de  la  tumeur,  on  pensa  à  un  tubef' 
cule  ou  à  une  gomme;  la  ponction  lombaire  n’ayant  pas  vérifié  l’hypothèse  du® 
processus  tuberculeux,  on  fit  le  traitement  spécifique,  lequel  donna  tout  d’abor 
des  résultats  si  favorables  que  la  démonstration  d’une  étiologie  syphilit*?®^ 
sembla  faite. 

Le  malade  allait  donc  beaucoup  mieux,  il  souffrait  moins  de  la  tête,  il 
mençait  à.  s’intéresser  à  son  entourage,  la  raideur  de  la  nuque  et  la  douleur  à 
pression  de  la  base  du  erdne  s’effaçaient  lorsque,  30  jours  exactement  après  so® 
admission,  alors  qu’il  était  dans  son  fauteuil  roulant,  il  fut  pris  d’une  cri*® 
violente  suivie  de  coma;  mort  deux  heures  plus  tard. 

L’autopsie  du  cerveau  montra  que  la  tumeur  diagnostiquée  était  un  anévris®, 
de  l'artère  cérébrale  antérieure  gauche  ;  c’est  la  rupture  de  cet  anévrisme  “î, 
fut  la  cause  immédiate  de  la  mort.  L’anévrisme  et  le  caillot  de  l’hémorr»?^ 
terminale  formaient  ensemble  une  masse  grosse  comme  une  pêche  aya®^  ® 
grand(î  partie  détruit  les  circonvolutions  frontales.  . 

Les  autres  vaisseaux  du  cervau,  étudiés  au  microscope,  se  montrèrent 
d’endarlérite  oblitérante;  ce  fait  histologique  explique  le  succès  moma®^® 
qu’eut  le  traitement  mercuriel. 

Le  diagnostic  d’anévrisme  intra-cranicn,  en  règle  générale,  ne  se  fait  pa*’ 
le  prend  d’ordinaire  pour  une  tumeur  vraie.  Cependant,  dans  le  cas  actue>^^ 
céphalée  dont  souffrait  le  malade  était  de  forme  très  sévère  et  il  était  besoin 
doses  élevées  et  répétées  de  narcotique  pour  l’atténuer;  cette  céphalée  g''® 
été  notée  dans  d’autres  cas  d’anévrisme  des  artères  cérébrales. 
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Une  particularité  de  ce  cas  est  la  constatation  qui  fut  faite  de  la  papille 
étranglée;  elle  était  très  nette  ici  alors  qu’on  ne  la  trouve  généralement  pas 
•tans  les  cas  d’anévrisme  intra-eranien  :  ce  fait  clinique,  rapproché  de  certaines 
apparences  de  la  masse  anévrismale  relevées  à  l’autopsie,  fait  penser  qu’une 
hémorragie  antérieure  ayant  augmenté  brusquement  la  pression  intra-cra- 
®>enne,  a  pu  la  déterminer.  Le  malade  avait  présenté  pendant  sa  vie  des  crises 
convulsives  avec  perte  de  connaissance;  il  semble  que  l’on  soit  en  droit  de  les 
attribuer  à  des  inégalités  dans  la  distension  de  l’anévrisme  et  aux  variations 
consécutives  de  la  pression  cérébrale.  Thoma. 

Contribution  à  l’étude  des  Abcès  métastatiques  du  Cerveau,  par 

Mlle  B.  M.ykocey-Bakovetsky.  Thèse  île  Monipellier.  doctorat  d’üniversité,  n“  10, 
1909. 

Cette  thèse  est  une  étude  rapide  et  sans  contribution  nouvelle  des  abcès  du 
Cerveau.  L’auteur  rappelle  les  caractères  anatomo-cliniques  de  cette  affeclion 
tels  que  les  décrivent  les  classiques  et  reproduit  quelques  observations  déjà 
înbliées.  A.  G. 

818)  Gros  Gliome  issu  des  Ganglions  de  la  Base  ayant  produit  des 
Symptômes  attribuables  à  une  Néoplasie  de  la  Région  Frontale, 

par  TnKonoiiE  Dii.r.un  (Piltsburg,  l>a.).  Medical  Itecord,  n"  2023,  p.  843,  28  aeût 
1909. 

Cas  concernant  un  homme  de  il  ans.  La  céphalée,  les  crises  convulsives,  la 
J'évrite  optique,  la  torpeur  mentale  dénonçaient  une  tumeur  intracrânienne, 
cpération  décompresivc  amena  une  amélioration  temporaire. 

l’autopsie,  tumeur  portant  des  ganglions  de  la  base,  à  droite,  grosse  comme 
mandarine. 

Malgré  celte  localisation,  il  n’y  avait  pas  d’hémiplégie.  Thoma. 

Tumeur  Adénomateuse  de  l’Hypophyse.  Sommeil  patholo- 
^que.  Absence  de  manifestations  Acromégaliques,  par  Oheste 
^àNDai,  liirisla  di  Patnlogia  nervosa  e  menlale,  vol.  XVI,  fasc.  T,  p-  289-302, 
juillet  1!)09. 

^1  s’agit  d’une  femme  de  48  ans,  chez  qui  la  céphalée,  le  vertige,  l’affaihlis- 
^  ment  physique  apparurent  il  y  n  8  ans  ;  13  mois  avant  la  mort  survintun  état 
■.y^*^uiblissement  intellectuel  et  d’apathie  auquel  fit  suite  la  somnolence  et  enfin 
véritable  sommeil  pathologique.  Pendant  cinq  mois,  la  malade  dormit  d’un 
meil  à  peine  interrompu  par  des  réveils  artificiellement  provoqués  ou  occa- 
Unés  par  les  besoins  de  la  vie  végétative. 

Do  K  observation  contribue  à  montrer  que  la  tumeur  adénomateuse  de  l’hy- 
3'se  ne  suffit  pas  à  réaliser  l’acromégalie,  môme  quand  elle  évolue  suivant 
PPode  chronique  et  relativement  bénin.  F.  Dei.eni, 


^ganes  des  sens 

^p.^®ï’alysie  complète,  mais  temporaire,  du  Releveur  de  la  Pau- 
jj  supérieure,  consécutive  à  une  injection  sous-conjonctivale 
d’eau  salée  à  10  pour  100,  par  ViLi.Anu.  La  Clinique  ophlalinolo- 
10  juin  1908.  P  ’i  11 

suite  d’un?  injection  sous-conjonctivale  d’eau  salée  à  10  "/,  chez  un 
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homme  de  59  ans  pour  le  traiter  d’un  décollement  rétinien  myopiquc,  sc  pro¬ 
duisit  une  paralysie  complète  du  releveur  de  la  paupière.  A  partir  du  5“  jour, 
une  amélioration  apparut,  et  2  semaines  plus  tard  le  releveur  avait  repris  toute 
son  action.  Villard  pense  que  cette  paralysie  a  été  déterminée  par  l’action  irri¬ 
tante  de  l’eau  salée  sur  le  filet  nerveux  qui  innerve  le  muscle  releveur  de  la  pau¬ 
pière  supérieure  et  qu’elle  a  été  la  conséquence  d’une  névrite  transitoire. 

Péchin. 

821)  Paralysies  alternes  de  la  Vr  et  de  la  Vir  paire,  suites  de  trau¬ 
matismes  crâniens,  par  Bouboeois.  BidlHins  de  la  Société  friinçaise  d’Ophtal- 
nioloijie,  p.  371,  1908. 

Observation  de  paralysie  de  la  VII”  paire  gauche  et  de  la  VP  paire  droite  à 
suite  d’un  traumatisme  crânien.  Aucun  symptôme  de  fracture  de  la  base  du 
crâne.  Ouérison  au  bout  de  3  semaines. 

Observation  analogue,  encore  après  un  traumatisme  crânien.  Les  mômes  paires 
crâniennes  sont  prises  du  même  côté.  La  paralysie  de  la  VI"  paire  persista  et 
Bourgeois  fit  l’avancement  du  droit  externe  droit. 

Bourgeois  pense  que  le  siège  de  la  lésion  est  bulbo-protubérantiel  etquil 
s’agit  d’une  influence  du  choc  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  le  plancher  du 
IV"  ventricule  et  non  pas  d’une  fracture  de  la  base.  Péchin. 

822)  Contraction  monolatérale  du  Releveur  de  la  Paupière  supé¬ 

rieure,  par  PoLACK.  Société  d’Uplilaliiiologie  de  Paris,  2  février  1909. 

Polack  présente  un  homme  de  42  ans,  atteint  de  contracture  spasmodique  du 
releveur  de  la  paupière  gauche  (signe  de  Stellwag).  La  paupière  supérieure  suit 
imparfaitement  le  mouvement  du  globe  dans  le  regard  en  bas  (signe  de  de 
Oraefe).  Pas  d’exophtalmie.  Il  s’agit  probablement  d’une  maladie  de  Basedow  u“ 
début.  Péchin. 

823)  Amblyopie  et  Paralysie  complète  unilatérales  de  la  IIP  pair®' 
consécutives  à  un  traumatisme  de  l’Œil,  par  Gaupij.lat  et  RkgnaUST- 
La  Clinique  ophtalmologique,  p.  02,  1908. 

A  la  suite  d’un  coup  de  fleuret  dans  l’angle  interne  de  l’œil  gauche,  se  pr®' 
duisent  instantanément  une  amaurose  et  une  paralysie  complète  de  la  111"  pu"’®' 
Deux  mois  après,  la  guérison  était  complète  sans  qu’à  aucun  moment  on  ait  p“ 
remarquer  la  moindre  lésion  ophtalmoscopique.  Les  auteurs  pensent  à  uu® 
simple  névropathie.  Péchin. 

824)  Contribution  à  l’étude  de  la  Stase  papillaire  dans  certains 
matismes  crâniens  (coups  de  feu),  par  Coutkla.  Société  d' Ophtalmologie  “ 
Paris,  12  janvier  1909. 

Les  deux  malades  observés  par  Coutcla  ont  eu  de  la  stase  papillaire  après 
traumatisme  crânien  par  balle  de  revolver  dans  la  région  mastoïdienne  c® 
l’un  et  dans  la  région  occipitale  chez  l’autre.  Le  premier  blessé  devint  avenë^^ 
par  atrophie  optique;  le  second  malgré  la  complexité  dos  lésions  (stase  P®i”  . 
laire  avec  hémorragies  dans  la  zone  péripapillaire  et  parésie  du  droit  exter 
droit)  guérit  complètement;  le  fond  de  l’œil  redevint  normal  et  la  vision  èg®*  , 
ment.  .  Péchin. 
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S25)  Troubles  oculaires  dans  la  maladie  de  Thomsen,  par  Pkchix.  Société 
iV Ophtalmologie  de  Paris,  2  mars  dOOO. 

Péchin  présente  un  jeune  homme  de  16  ans  etdemi  (du  service  deM.  leprofes- 
seur  Brissaud)  atteint  de  maladie  de  Thomsen.  Faciès  mvopathique,  mais  pas 
^  ophlalmoplégie.  OKil  droit  paraît  plus  petit,  énophtalme.  Cette  petitesse  est 
une  asymétrie  faciale,  le  côté  droit  étant  moins  développé.  Cet  œil  droit 
ferme  de  temps  en  temps  spontanément  par  contraction  de  l’orbiculaire,  par 
raideur  spasmodique  qui  s’accentue  graduellement,  puis  l’œil  s’ouvre  progressi¬ 
vement.  Ce  jihénomène  se  produit  des  deux  côtés  à  l’occasion  de  l’éternuement, 
action  de  rire,  de  se  moucher  ou  encore  lorsque  le  malade  passe  d’un  milieu 
eoaud  dans  un  milieu  froid  ou  inversement.  Si  le  malade  ferme  les  yeux,  l’oc- 
rlusion  se  fait  bien,  mais  s’il  veut  ensuite  les  ouvrir,  ses  efforts  restent  impuis¬ 
sants  pendant  environ  15  secondes.  Piîc.iii.x. 


Altération  des  'Vaisseaux  Centraux  du  Nerf  Optique  dans  le 
Glaucome,  par  Opin.  Bulletins  de  la  Société  française  d’Ophlalmoloijie,  p.  243, 


réparations  de  coupes  transversales  des  nerfs  optiques  de  deux  yeux  glau- 
®ateux.  ICndartérite  en  arrière  de  la  lame  criblée  caractérisée  par  la  déhis- 
ce  de  l’endothelium  qui  est  séparé  de  la  limitante  élastique  interne  par  un 
ge  espace  rempli  d’éléments  néoformés  en  dégénérescence  graisseuse.  Cette 
en  n’est  pas  spéciale  au  glaucome;  on  la  trouve  dans  la  rétinite  albuminu- 
"ee  et  en  général  dans  l’artériosclérose  oculaire.  L’artériosclérose  serait  une 
'onséqu  -  -  . 


Corne, 


-quence  de  la  pression  intraoculaire  et  non  la  cause  elle-même  du  glau- 


)  Hydrocéphalie.  Microphtalmie  légère  avec  chorio-rétinite  chez 
Hllette  morte  à  5  mois.  Hydrocéphalie.  Microphtalmie  par 
tino-hyalite  avec  décollement  rétinien.  Mort  à  16  mois,  par 

vochon-Duviuneaud.  Société  d'Optlilalmoloyic  de  Paris,  1"  décembre  d!)0S. 

ç.î^®*^**cn-I)uvigneaud  rapporte  deux  observations  de  microphtalmie  chez  des 
cl’hydrocéplialiques.  Les  yeux  étaient  atteints  de  chorio-rétinite,  d’atro- 
llp®  optique  duc  à  la  compression  du  chiasma  par  l’ectasie  du  plancher  du 
''.®'*t‘’icule  du  cerveau  hydrocéphalique  et  de  rétino-hyalite  avec  décollement 
(jpo *'.'*'*•  lésions  oculaires  reconnaissent  la  même  cause  qui  a  déterminé  l'hy- 

Pout  cette  cause  est  ignorée  chez  l’un  des  malades,  chez  le  second,  on 

du  à  la  tuberculose.  C’est  moins  de  la  microphtalmie  qu’une  phtisie 

.8obe  de  date  intra-utérine.  I’échin. 

^  Hétinite  syphilitique  centrale  hérédo-syphilitique,  par  Gale- 
zowsKi  et  Vai.i.i.  Recueil  d'ophtalmologie,  p.  429. 
j^^lezowski  rapporte  2  cas  de  rétinine  centrale  chez  des  hérédo-syphilitiques. 
^*®*®*cr  malade.  Agé  de  23  ans,  a  eu  des  troubles  visuels  récents  caracté- 
giycb^^^  ‘Ifis  brouillards  intermittents.  Double  chorio-i’étinite  disséminée  et  à 
®  grosse  lésion  maculaire. 

malade,  âgé  de  14  ans,  a  une  rétinite  centrale  de  l’œil  droit;  à 
Cgt*  *^^ccio-rélinitc  et  traces  d’ancienne  kératite  interstitielle. 

2  obsg  vétinile  centriile  est  due  le  [ilus  souvent  à  la  syphilis  acfiuise.  Les 
de  pj.  de  Galezowski  démontrent  que  la  syphilis  héréditaire  est  capable 

“*re  cette  lésion.  PÉetiiN. 
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820)  Relation  d’un  cas  de  Syringomyélie,  par  J.  Arthur  Hooth  (New- 
York).  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  vol.  XXXVI,  n“  9,  p.  53i-537> 
septembre  1909. 

Ce  ras  tle  sj-ringomyélio  typique  (dissociation  de  la  sensibilité,  atrophie’ 
musculaire  localisée,  coupures  et  ulcérations  Indolentes  des  mains,  ulcéra¬ 
tion  indolente  de  l’oreille  gauche)  est  surtout  remarquable  par  la  longue 
durée  de  la  maladie.  Les  premiers  symptômes  dateraient  de  1878;  l’aU' 
tour  a  examiné  pour  la  première  fois  son  malade  en  1886;  à  l’heure  actuelle 
les  symptômes  sont  il  peu  prés  les  mêmes  que  lors  de  ce  premier  examen- 
Aujourd’hui  le  malade  a  6-1  ans,  il  a  toutes  les  apparences  de  la  santé  et  depui®' 
40  ans  il  a  exercé,  sans  y  manquer  un  seul  jour,  son  métier  de  cordonnier. 

TllOMA. 


8:i0)  Sur  la  Topographie  des  troubles  Sensitifs  dans  la  SyrinS®' 
myélie  à  Type  Scapulo-huméral,  par  CiusEi-rE  Cali.icaris.  Hivista  NeurO' 
paloloijira,  vol.  11,  n"  10  et  11,  oct.  et  nov.  1909. 

Ce  cas  est  intéressant  d’une  part  vu  la  rareté  des  cas  de  syringomyélie  à  typ®' 
scapulo-huméral,  et  d’autre  part  en  raison  do  la  distribution  de  la  dissociatiu’’' 
syringomyélique. 

A  ne  considérer  cette  dissociation  que  dans  son  ensemble  elle  alfecte  dans  u® 
cas  une  topographie  radiculaire;  mais  si  l’on  envisage  l’intensité  des  trouble® 
la  sensibilité,  on  en  vient  à  distinguer  plusieurs  zones  dont  les  unes  ont  la 
radiculaire  et  dont  les  autres  ont  leurs  limites  nettement  perpendiculaires  à  l  ® 
du  corps  ou  à  l’axe  des  membres.  En  particulier,  il  existe  sur  les  bras  une  1>8  ^ 
médiane  et  longitudinale  à  droite  et  à  gauche  de  laquelle  les  troubles  de  la  a®” 
sibilité  dill'érent  beaucoup  en  intensité  ;  il  existe  aussi  au  milieu  du  bras 
circonférence  perpendiculaire  à  l’axe  du  membre  au-dessus  et  au-dessous 
laquelle  les  différences  de  la  dissociation  sont  extrêmement  accusées. 

L’auteur  se  refuse  à  émettre  des  vues  théoriques  sur  la  topographie 
taire  et  sur  la  topographie  radiculaire;  il  veut  simplement  envisager  les 
cliniques  et  il  constate  que  la  ligne  de  séparation  des  troubles  de  la  sensibi  _ 
dans  la  syringomyélie  peuvent  avoir  chez  le  même  individu,  les  uncsladirec 
longitudinale,  les  autres  la  situation  des  lignes  d’amputation. 

D’ailleurs  il  est  difficile  d’admettre  que  la  topographie  segmentaire 
par  Charcot  n’existe  pas  et  qu’il  n’y  ait  plus,  dans  la  syringomyélie,  qu® 
topograpliies  radiculaires.  11  est  plus  vraisemblable  de  penser  que  les  deux  t  r 
graphies  existent  simultanément;  seulement  l’une  ou  l’autre  devient  plu® 
renie  selon  la  manière  dont  on  recherche  les  troubles  de  la  sensibilité  che® 
syringomyélique.  F.  üeleni- 

831)  Remarques  sur  une  Syringomyélie  du  type  Sacro-Loi^^-^ 
chez  le  Frère  et  chez  la  Sœur,  par  J.  Mitchell  Clarke  et  E.-”- 
CnovKS.  liritish  medical  Journal,  n“  2.542,  p.  737-749,  18  se(itembre  1909.  ^ 

La  syringomyélie  de  type  familial  est  rare,  et  sa  forme  sacro-lombaire  est'' 

La  syringomélie  de  type  familial  offre  ceci  de  particulier,  qu’elle 
des  analogies  avec  les  malformations  (hydromyélie,  spina  bifida,  etc.)  et  0 
s’observe  chez  des  sujets  jeunes. 
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Le  cas  antérieur  de  lîurns  se  rapportait  à  quatre  enfants  de  la  même  famille. 

Ici  le  frère  est  âgé  de  23  ans  et  la  sœur  a  13  ans;  chez  tous  les  deux 
®'ijets  la  dissociation  de  la  sensibilité  est  répartie  aux  membres  inférieurs  sous 
forme  de  chaussettes;  chez  tous  les  deux  égalcmerlt  les  déformations  des  pieds, 
accompagnées  de  troubles  trophiques,  sont  considérables;  elles  ont  nécessité  des 
•oterventions  chirurgicales  multiples.  Tho.ma. 


^2)  Sur  l’existence  simultanée  de  l’Acromégalie  et  de  la  Syringo- 
^yélie,  par  Kaiil  Pethen.  Virchoiv’s  Arch.  /'.  Palholog.  A  mit.  u.  Pliij.fiol,  CXC, 
'8p.,  1!)07  (2  pl.,3  fig.). 

A  propos  d’un  acromègaliquc  de  30  ans,  â  déformations  typiques  des  mena¬ 
ces  aussi  bien  ([ue  du  crâne  et  de  la  face,  chez  lequel  l’hypophyse  fut  trouvée 
eeine  si  l’on  en  excepte  un  peu  de  sclérose,  et  dont  la  moelle  dorsale  supérieure 
présentait  des  lésions  syringomyôliques,  l’auteur  discute  les  problèmes  sui¬ 
vants.  l'eut-il  y  avoir  acromégalie  légitime  malgré  l’intégrité  de  l’hypophyse? 

tuteur  s’appuyant  sur  une  minutieuse  critique  des  publications  afférentes  se 
prononce  pour  l’affirmative.  —  A-t-on  observé  déjà  des  lésions  de  la  moelle  dans 
acromégalie?  L’auteur  prend  soin  de  montrer  qu’il  entend  ne  pas  confondre  la 
'romégalic  purement  syringomyélique  avec  le  syndrome  acromégalique. 
canmoins,  il  découvre  4  cas  (en  comptant  le  sien)  où  des  lésions  épendymaires 
^  la  moelle  se  sont  trouvées  chez  les  acromégaliques,  et  conclut  à  un  rapport 
causalité  entre  ces  lésions  médullaires  et  le  développement  de  l’acromégalie. 

FnA.Nçois  .Moutier. 


la  Pathogénie  de  la  Maladie  de  Dupuytren,  par  G.  Caroi. 
fltoista  di  Pulolmjia  nervosa  e  mentale,  vol.  .XiV,  fasc.  8,  p.  3(11-372,  août  lt)Ü9. 

Cas  concernant  un  homme  de  68  ans,  atteint  de  maladie  de  Dupuytren  et  qui 
^Oùrutde  broncho-pneumonie.  On  constata  la  flstulation  de  la  moelle  cervicale. 

®  nouveau  cas  de  syringomyclie  incomplète  dans  la  maladie  de  Dupuytren  fait 
'rrettre  l’origine  neurotrophique  de  celte  déformation  des  mains. 

F.  Deleni. 

à  l’étude  des  troubles  ’V’ésicaux  dans  les  maladies 
®  la  Moelle,  par  Leone  Segre  (Turin).  La  Pàforma  medica,  an  XXV,  n”’  24  et 
P.  633-638  et  683-686,  14  et  21  juin  1969. 
symptômes  vésicaux  sont  extrêmement  fréquents  dans  les  diverses 
ndies  de  la  moelle  et  leur  intensité,  extrêmement  variable,  est  en  général 
fai  avec  la  gravité  de  la  lésion  médullaire.  Cependant,  si  l’on  veut  se 

^ier  précise  du  trouble  vésical  dans  un  cas  donné,  il  est  besoin  d’étu-, 

fon  (•  P*'^®  fonctionnement  de  la  vessie,  car  cet  organe  peut  sembler 

peut '“ocnvalement  alors  que  son  centre  médullaire  est  détruit,  et  l’on 
lors  ®°atraire  observer  des  troubles  importants  du  fonctionnement  vésical 
la  lésion  est  située  fort  au-dessus  du  centre  en  question.  Les  modalités 
les  ^^^““'vicnes  vésicaux  varient  quelque  peu  avec  la  maladie  médullaire  qui 
d'^lj^^'^'IIIIonnc;  l’auteur  étudie  successivement  ces  troubles,  en  se  servant 
bijjjj personnelles,  dans  la  paraplégie  traumatique,  dans  le  spina 
dans  la  syphilis  spinale,  dans  le  tabes,  dans  la  slérose  en  plaques. 
vigQ ''’'PP*’''clie  les  troubles  vésicaux  des  maladie  de  la  moelle  de  ceux  qui  sur- 
Cs  cas*'^-  quelques  infections  graves  et  notamment  la  fièvre  typho’ide;  dans 
ils  peuvent  être  déterminés  par  une  méningite  locale  ou  bien  par  une 
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action  directe  du  virus  sur  les  centres  médullaires,  action  qui  est  dans  la  réalité 
d’autre  part  démontrée  par  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  le  clonus. 

F.  Dkiæni. 


833)  Contribution  à  l’étude  de  la  Paralysie  Spinale  Spasmodique 
familiale  héréditaire,  par  G.  Voss.  Neurol  (Ml.,  n“  iO,  p.  313-520,  1909- 

Ftiide  d’un  cas  de  cet  ordre  eliez  un  liomme  de  37  ans,  atteint  de  troubles  de 
la  marche  depuis  environ  20  ans,  présentant  à  l’heure  actuelle  un  syndrome 
spasmodique  des  membres  inférieurs  avec  exagération  des  réflexes  et  extension 
de  l’orteil.  La  maladie  a  pu  être  discernée  dans  quatre  générations  :  sont  ou 
ont  été  atteints  en  efl’et,  la  fille  du  malade,  son  grand-père  maternel,  sa  mèrei 
son  oncle  et  la  fille  de  ce  dernier.  Fhançois  Moutier. 


830)  Le  traitement  chirurgical  de  la  Paraplégie  spasmodique  :  l’ops" 
ration  de  Forster,  par  Félix  Uose.  La  Semaine  médicale,  an  XXXI,  n" 
p.  313,  7  juillet  1909. 


des 


La  contracture  spasmodique,  en  connexion  étroite  avec  l’exagération  t 
réflexes  tendineux,  ne  repose  que  sur  un  processus  réflexe  exalté  d’une  manière 
pathologique.  Ce  processus  réflexe  prend  son  origine  dans  toutes  les  excitation® 
sensitives,  qui,  parties  de  la  peau,  des  ligaments,  des  articulations  et  surtoU 
des  muscles,  vont,  en  traversant  les  nerfs  sensitifs  et  les  racines  postérieui’O®’ 
influencer  les  cellules  des  cornes  antérieures  et  par  là  même  le  muscle  àtraver® 
les  racines  antérieures  et  les  nerfs  moteurs.  Ce  réflexe,  que  Forster  appm 
réflexe  de  fixation,  existe  à  l’état  normal;  c'est  au  moins  une  partie  de  ce  fin® 
l’on  dénomme  tonus  musculaire.  Normalement,  le  tonus  subit  l’action  inhjb* 
trice  que  le  cortex  exerce  sur  la  colonne  grise  antérieure  de  la  moelle;  c® 
donc  à  la  disparition  de  cette  influence,  en  cas  de  lésion  pyramidale,  qu’il  fn 
attribuer  l’hypertonie  qui  résulte  du  Jeu  libre  du  réflexe  de  fixation,  délivré  ® 
son  frein  cérébral.  Comme  jireuvcs  à  l’appui  de  cette  théorie,  on  peut  ci 
l’hypotonie  dans  la  lésion  radiculaire  postérieure  du  tabes,  la  disparition 
Fhypertonie  musculaire  lorsque,  ti  une  lésion  pyramidale,  se  joint  une  lé®' 
des  cordons  postérieurs,  et  son  absence  dans  l’hémiplégie  survenant  au  coU 
du  tabes. 

Ce  sont  ces  réflexions  qui  ont  conduit  M.  Forster  à  la  radicotomie  postéricn  ^ 
dans  la  paralysie  spasmodique,  les  racines  postérieures  étant  le  seul  point  ab 
(labié,  d’une  manière  efficace,  de  l’arc  réflexe  médullaire  de  fixation.  ^ 

l’rati(|uement,  après  laminectomie  et  ouverture  de  la  dure-mère,  on 
sur  la  plus  grande  longueur  possible  les  racines  postérieures;  le  plus  souv 
l’opération  a  été  faite  en  deux  temps. 

Le  cas  le  plus  favorable  concerne  un  garçon  de  9  ans  atteint  de  maladie 
Little,  avec  très  forte  contracture  en  flexion  et  adduction.  Aussitiit 


s  mou'’®' 


ments  volontaires  purent  être  exécutés  et  progressivement  la  marche  avec 
canne  devint  possible.  Les  autres  cas  concernent  des  maladies  de  Little,  na® 
Pott  cervical,  la  sclérose  en  plaques. 

La  radicotomie  postérieure  ne  suffit  pas  toujours  à  rendre  un  fonctionnel" 
satisfaisant  aux  membres  inférieurs.  No  dissipant  que  la  contracture, 
sans  effet  sur  les  rétractions  ligamenteuses  et  tendineuses.  Un  traitement  oi 
pédique  soit  par  des  appareils,  soit  par  des  ténotomies,  des  myotomieSi  ^ 
transplantations  tendineuses,  des  redressements  articulaires,  des  opéi’® 
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osseuses,  devra  alors  être  institué  et  surveillé  avec  soin.  Le  massage  pourra  être 
parfois  utile. 

Dans  tous  les  cas  de  maladie  de  Little  ayant  débuté  à  la  naissance  ou  peu 
®P>’ès,  c’est-à-dire  chez  les  enfants  n’ayant  jamais  marché,  la  rééducatioir 
®ot,nce  est  indispensable. 

Forster  a  envisagé  également  la  possibilité  de  diriger  la  radicotomie  posté- 
l'ieure  cervico-dorsale  contre  la  paralysie  spasmodique  des  membres  supérieurs, 
il  pense  que,  au  moins  dans  l'hémiplégie  et  dans  l’immense  majorité  des 
le  traitement  habituel  sulïit  à  faire  récupérer  au  bras  atteint  un  degré  suf¬ 
fisant  de  motilité. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  malades,  chez  lesquels  l’opération  a  été  exécutée  avec 
Ouïe  la  précision  voulue,  en  ont  bénéficié  dans  une  très  grande  mesure. 

E.  Fki.ndei.. 


Note  sur  la  Distribution  Géographique  du  Tabes,  par  11  -T  Wil¬ 
liamson.  ttevictc  of  Neuroloijy  and  Psyclnulyii,  vol.  Ml,  n"  S,  p.  Sâ:2-529,  août 


L  objection  la  plus  sérieuse  qu’on  ait  apportée  jusqu’ici  contre  l’origine  syphi- 
uique  du  tabes  est  la  rareté  de  cette  maladie  dans  des  pays  où  la  syphilis  est- 
One  fréquence  extrême. 

J  D  semble  maintenant  qu’à  cet  égard  il  y  ait  des  distinctions  à  faire.  Les 
Poriais  et  les  noirs  passaient  pour  jouir  de  l’immunité  vis-à-vis  du  tabes;  or, 
parait  qu’il  n’en  est  rien  ;  d’après  des  travaux  récents,  le  tabes  est  fréquent 
Japon,  et  les  nègres  des  Etats-Unis  d’Amérique  sont  aussi  bien  frappés  de 
oos  que  les  blancs  qui  vivent  à  côté  d'eux,  dans  les  mêmes  villes. 

D  n’en  reste  pas  moins  certain  que  le  tabes  est  rare  en  Bosnie  et  en  lierzé- 
'^'ne,  en  Abyssinie,  dans  le  nord  de  la  Perse,  dans  certaines  régions  de  Russie, 
la  ***  Arabes  d’Algérie,  etc.  Dans  les  régions  qui  viennent  d’être  citées  et  où 
®é'philis  est  très  répandue,  le  tabes  est  rare,  il  est  vrai,  mais  il  n’est  pas 
fait**'^'^’  et  cela  est  important  à  constater  ;  presque  tous  les  médecins  qui  ont 
*  fies  séjours  suffisamment  prolongés  dans  ces  pays  ont  pu  observer  quelques 
fie  tabes. 

.J  théorie  de  l’origine  syphilitique  du  tabes  serait  ruinée  si,  dans  les  pays  où 
po  JJ  *’•  jamais  de  syphilis,  on  avait  observé  du  tabes.  Il  y  a  encore  quelques 
P  ^ .  ^Dons  exemptes  de  syphilis;  en  certains  points  du  Uroenland,  sur  quelques 
reculées  de  l’Amérique  du  Nord,  de  l’Amérique  du  Sud,  de  l’Afrique  aus- 
fi®s  li’ibus  qui  n’ont  à  peu  prés  pas  de  rapports  avec  le  reste  du 
ç^fi®'  En  Islande  la  syphilis  serait  rare  ou  inconnue. 

Préc'  y  a  du  tabes  en  ces  régions.  Mais  on  possède  des  données 

un  jieuple  esquimau  du  Labrador  où  le  docteur  S.- K.  Hulton  a 
P®rté^  P®Lidant  des  années  ;  là,  il  a  vu  se  propager  la  syphilis.  Celle-ci  a  été  rap- 
tjjo  ^  1®  pays  par  une  troupe  d’Esquimaux  engagés  par  un  barniim,  au 

Cetf  tournée  d’exhibition. 

’Peti  ^  syphilis  du  Labrador  est  assez  récente  pour  que  la  période  tertiaire  com- 
depj®  ^  peine  à  être  observée.  Or,  le  docteur  S. -K.  Ilutton,  pendant  le  courant 
Hejj  années,  a  pu  examiner  un  bon  nombre  de  ces  indigènes  labrado- 

est  pour  ainsi  dire  exemplaire;  il  n’a  pas  vu,  il  n’a  pas 
Qg  pu  soupçonner  un  seul  cas  de  tabes. 

'lui  est^tout  de  même  assez  curieux  c’est  qu’il  faut  constater,  dans  les  pays 
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OÙ  les  statistiques  sont  suffisantes  pour  se  faire  une  idée  assez  précise  de  la  fré¬ 
quence  du  tabes,  une  grande  variation  de  cette  fréquence. 

K.  T.  Williamson  a  relevé  beaucoup  de  chiffres  se  rapportant  aux  pajs  et  aus 
villes  de  l'Europe  centrale  et  occidentale,  de  l'.Xtnériquc  du  Nord  et  de  l’Amé¬ 
rique  du  Sud  ;  dans  ses  tableaux,  on  relève  des  différences  considérables  dans  la 
mortalité  du  tabes.  A  Madrid,  on  compte  0,36  mort  par  tabes  pour  400  000  habi¬ 
tants;  en  Écosse,  1,1  mort.  Ées  gros  chilfres  de  mortalité  se  trouvent  à  Buda¬ 
pest,  au  Colorado  (7,lj,  ù  Berlin  (6,-1).  Pour  les  autres  pays  d’Europe  et  d’Amé* 
riijue  les  chiffres  sont  de  2,  3,  -1  morts  tabétiques  pour  100  000  habitants; 
variations  sont  grandes,  on  le  voit. 

En  ce  qui  concerne  les  tabétiques  vivants,  U,  T.  Williamson  dit  qu’à  BerliD 
la  fréquence  du  tabes  est  double  de  ce  qu’elle  est  à  Paris,  et  trois  fois  plus  élevé® 
qu’à  Londres,  Pourquoi  ces  variations  ?  Chacun  peut  faire  à  ce  sujet  de  multipl®® 
hypothèses.  Tho.ma. 


833)  Le  Syndrome  d’Avellis  dans  le  Tabes,  par  Georges  Guillain  ® 
G.  Laroche,  hidlelins  et  mhnoiivs  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Pai'^’ 
p.  668-676,  séance  du  27  novembre  1008. 


Dans  cette  étude  très  complète  sur  le  syndrome  d’Avellis  (paralysie  récurren¬ 
tielle  associée  à  une  hémiplégie  du  voile  du  palais),  les  auteurs  passent  en  revu® 
les  différentes  hypothèses  qui  ont  été  émises  sur  les  nerfs  moteurs  du  voile  a 
palais  ;  leur  origine  vago-spinale  soutenue  d’abord  par  les  physiologistes,  t® 
confirmée  par  les  faits  cliniques.  Le  .syndrome  d’Avellis  peut  être  créé  par  <î®® 
lésions  périphériques  du  nerf  vago-spinal,  lésions  siégeant  entre  l’émergen®* 
du  nerf  au  tronc  déchiré  postérieur  et  le  ganglion  plcxiforme;  il  peut  dépend 
d’une  lésion  radiculaire  ou  bulbaire.  Chez  un  tabétique  cachectique  les 
ont  observé  le  syndrome  d’Avellis  caractérisé  par  une  hémiatrophie  du  voil® 
palais  à  gauche  coexistant  avec  une  paralysie  récurrentielle.  Des  observati®®® 
analogues  sont  rares.  Ce  cas  démontre  que  le  facial  ne  Joue  aucun  rôle  dans* 
paralysies  du  voile  du  palais.  Paul  Sainto.N- 


839)  Paraplégie  Préataxique  chez  une  femme  Tabétique,  par  EnN®®®^*’ 
ÉE.NOGLiETTo.  Ricistu  iicnropatolo/jica,  vol.  111,  n"  2,  p.  50-.99,  Turin,  1909. 

La  malade  présente  le  signe  d’Argyll  Robertson,  une  paraplégie  llaccidc 
piété  des  membres  inférieurs,  des  troubles  légers  des  sphincters  et  la  lytnph®®^ 
tosc  rachidienne.  F.  Dkleni. 


810)  Traitement  de  l’Ataxie  locomotrice  par  une  modification  ^ 
exercices  de  rééducation,  par  E.-A.  Fhuuhthandlkh  (New-York)- 
York  medical  Juarnal,  n”  1609,  p.  63.T,  2  octobre  1909. 

Article  de  pratique.  L’auteur  expose  la  technique  des  exercices  de  réédu®®*''*’ 
qu’il  fait  exécuter  par  ses  tabétiques,  et  qui  lui  fournit  d’excellents  résulta!®' 

'I'hoMA. 

»•  d®® 

811)  Pathologie  de  la  Syphilis  du  Système  Nerveux  à  la  lueur 
recherches  modernes.  i)ar  F.-\V.  .Mott.  ArchivesofNeuruhMiy  aiidPsijrh*^ 
vol.  IV,  1909. 

L’objet  de  cette  série  de  leçons  (Moriso.n  lecture)  est  d’exposer  la 
de  la  syphilis  nerveuse  en  prenant  pour  point  de  départ  la  notion  étiolo^'^n,. 
L’auteur  étudie  le  tréponème,  sa  morphologie,  la  réaction  de  Wassermau®’ 
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ïésioQs  histologiques  de  nature  syphilitique.  Il  termine  par  i 
■discussion  sur  l’étiologie  du  tabes. 


e  intéressante 
Tiio.m.\. 


Méninges 


^^2)  Recherches  physiologiques  sur  le  Liquide  Céphalo-rachidien  de 
l’Homme,  par  Viingisnzo  (Iai.luïta.  CUiiica  chiruryicu,  1908  {U  p.). 

li((uide  céphalo-rachidien  normal  de  l’homme  est  clair  comme  de  l’eau  de 
*oehe;  la  pression  en  est  très  variable  et  ne  dépend  nullement  de  l’ége  de  l’in- 
ividu;  l’épreuve  de  llivalta  est  toujours  négative.  Le  poids  spécifique  du  liquide 
^®Phalo-rachidien  est  un  peu  supérieur  chez  l’homme  k  ce  qu’il  est  chez  la 
;  le  degré  d’alcalescence  varie  dans  une  même  journée,  et  le  li(iuide  est 


P  us  alcalin  le  matin  que  le  soir. 

.  P'6  contenu  en  substances  organiques  l’emporte  sur  la  quantité  des  substances 
''“fganiques  ;  la  quantité  d’azote  oscille  autour  du  chiiïre  de  0,2-40  Il  existe 
usque  toujours  du  glucose  dans  le  li(iuide  céphalo-rachidien. 

état  normal,  il  n’existe  pas  d’éléments  cellulaires  dans  le  liquide  céphalo- 
Uhnlien  ;  tout  au  plus  en  trouve-t-on  quelquefois  un  ou  deux  lymphocytes  par 
ump  (le  microscope. 


quide  céphalo-rachidien  n’a  aucun  pouvoir  ni  hétéro-hémolvlique  ni  iso- 

“Yolniquc. 

^  n’existe  pas  de  lipase  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  il  ne  contient  que 
s  traces  d’amylase  ;  il  ne  renferme  jamais  d’oxydase.  Il  n’a  pas  de  pouvoir 
■clij  à  l’état  normal,  et  les  méninges  ne  sont  pas  perméables  aux  substances 
,  ‘niques  administrées  à  doses  thérapeutiques  par  la  bouche  ou  par  la  voie 
■''Pnderinique.  F.  Def.exi. 

à  méthode  de  recherche  de  la  Choline,  et  nou- 
®Ues  investigations  sur  sa  présence  et  sur  la  présence  de  la 
ecithine  dans  le  liquide  Céphalo-rachidien,  par  Alberto  Ziteri. 
1909*”  Puloloyia  nervosa  e  menhile,  vol.  XIV,  fasc.  3,  p.  134-136,  mars 

bien  difficile  de  retrouver  la  lécithine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien; 
®'8nification  de  la  choline  est  très  discutable.  F.  Delexi. 

la  p®®^®*‘ches  sur  la  Phase  première  de  Nonne-Apelt  (Réaction  de 
pg  Insuline)  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  Pratique 
çjj^^^iatrique,  par  Alberto  Ziveri.  Iticista  ilaliana  di  Neiiruputülogia,  Ihi- 
^  ed  Plidlroterapia,  vol.  Il,  fasc.  3,  p.  214-221,  mai  1909. 

niontre  que  la  réaction  de  la  globuline  a  une  valeur  diagnostique 
‘"‘‘■ble  en  signification  et  en  importance  à  celte  de  la  lymphocytose  céphalo- 
‘‘^‘®nne.  F.  Uelexi. 

«45)  jv 

le^.®^®tion  du  liquide  Céphalo-rachidien  à  l’Acide  Butyrique  dans 
Pir  des  Affections  Nerveuses  Métasyphilitiques  et  autres, 

b'i  Noguchi  et  W.  Moore  (New-York).  Journal  of  e.rperinienUil  Medicine, 


^  P-  604-614,  17  juillet  1909. 

‘^'^Pbalo-rachidien  normal  additionné  d’acide  butyrique  et  chauffé 
tandis  que  celui  des  individus  atteints  de  méningite  traité  de  la  même 
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façon  so  trouble  et  donne  d’abondants  flocons  en  refroidissant;  celte  réaction 
est  due  à  la  présence  de  l’albumine  en  excès,  cette  albumine  forme  avec  l’acidé 
butyrique  un  précipité  floconneux.  Cette  réaction  se  superpose  à  la  réaction  do® 
liquides  albumineux  à  la  chaleur,  mais  elle  est  beaucoup  plus  sensible. 

Les  auteurs  ont  appliqué  cette  réaction,  comparativement  à  celle  de  Wasser¬ 
mann  et  au  cyto-diagnostic,  à  l’élude  du  liquide  céphalo  rachidien  de  91  malades 
atteints  d’afl'ections  nerveuses  syphilitiques,  à  53  cas  d’affections  cérébrales 
diverses  à  un  certain  nombre  d’autres  affections.  De  leurs  observations,  il  résulte 
que  la  réaction  à  l’acide  butyrique  est  plus  constante  que  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  dans  les  affections  syphilitiques.  Dans  les  53  cas  d’encéphalopathies 
diverses,  mais  non  syphilitiques,  la  l'éaclion  de  Wassermann  fut  positive  une 
seule  fois,  et  la  réaction  butyrique  33  fois. 

La  réaction  à  l’acide  butyrique  paraît  donc  très  sensible.  Mais  elle  ii’est  en 
aucune  manière  spécifique.  Elle  indique  une  réaction  méningée,  mais  sans  prO' 
ciser  sa  nature.  Elle  paraît  surtout  intéressante  pour  dépister  les  réaction® 
méningées  légères.  Thüma. 


8fC)  Hémorragie  Méningée  au  cours  du  Rhumatisme  articulait 
aigu,  i)ar  Mol'ïahd-Martin  et  I’ieube-Weil.  Ihdlelins  et  mémoires  de  la  *** 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  579-384,  séance  du  13  novembre  4908. 

Une  malade  nerveuse,  âgée  de  32  ans,  entre  à  l’hôpital  pour  des  doulaut® 
articulaires  généralisées  aux  membres  supérieurs.  Ces  douleurs  rétrocèdent 
à  peu,  restent  localisées  au  poignet  droit.  Puis,  tout  d’un  coup  la  malade  pous 
des  cris,  perd  connaissance,  revient  ii  elle  en  gardant  des  phénomènes  méning  ^ 
(prostration,  céphalée,  vomissements,  délire,  etc.).  Les  mêmes  accidents  l’SP® 
missent  et  la  malade  succombe  îi  une  hémorragie  méningée. 

Paul  Sainton. 

847)  Hémorragie  Méningée  rapidement  guérie,  par  L.  Galliahd 
Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n“  22,  P'  ^ 
1270,  séance  du  18  juin  1909, 

Observation  d’une  forme  curable  d’hémorragie  méningée.  La  malade, 

22  ans,  eut  un  ictus  sans  paralysie,  sans  délire,  il  y  avait  de  la  raideur  àe 
nuque,  le  signe  de  Ivernig  était  constaté.  La  température  s’éleva  pendant  <1“ 
ques  jours  pour  retomber  à  la  normale,  la  maladie  ne  dura  guère  plus  de  ^ 
jours.  La  ponction  lombaire  permit  de  recueillir  un  liquide  en  hypertens 
contenant  un  peu  de  sang  et  quelques  polynucléaires.  Paul  SaintoN- 


848)  Méningite  aiguë  à  Bacille  d’Eberth  pur  au  cours  d’une 
nentérie,  par  Claret  et  Lyon-Cae.v.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  W® 
des  hôpitaux  de  Paris,  n"  26,  p,  217-219,  séance  du  16  juillet  1909. 

Observation  d’une  méningite  duc  au  bacille  d’Eberlh  k  l’état  pur  ;  In 
clair  contenait  60  "/»  de  mononucléaires;  il  agglutinait  à  1/20.  Une 
ponction  montra  que  quatre  jours  après,  le  bacille  avait  disparu  dans  jà 
D’après  la  statistique  faite  par  les  auteurs,  le  pronostic  de  ces  méning 
bacille  d’Eberth  pur  est  relativement  bénin,  puisque  13  cas  sur  8  se  son 
minés  par  la  guérison.  Paul  SaiNTON- 


849)  Un  cas  de  Méningite  gommeuse  chez  un  Syphilitique  » 
taire,  par  F.-W,  Moït.  Archives  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  IV,  I  j 
Le  cas  concerne  une  fille  de  16  ans,  imbécile  et  dystrophique.  Il  6®*"  ® 
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intéressant  par  l’intensité  des  lésions  vasculaires  et  méningées  étudiées  d’une 
façon  très  complète.  Tiioma. 

8à0)  Un  cas  de  Pachyméningite  cérébrale  localisée  avec  troubles 
du  Langage,  par  E.-W.  Mott.  Archives  of  Neurologij  and  Psychiatry,  vol,  IV,. 


L  auteur  met  les  attaques  d’épilepsie  jacksonienne  (faciale)  et  la  dysarthrie 
^ne  présentait  le  malade  en  rapport  avec  la  pachyméningite  située  en  regard  de 
a  Zone  rolandique  inférieure.  La  pathogénie  de  la  déviation  conjuguée  cons- 
atée  dans  les  derniers  jours  de  la  vie  du  patient  est  plus  difficile  à  expliquer. 

.ÏHOMA. 

comparée  du  Diplocoque  de  la  Méningite  cérébro-spinale 
^idémique  et  de  la  Méningite  basilaire  postérieure,  par  Mautha 
'yollstein  (New-York).  Journal  of  experimental  Medicine,  n“  4,  p.  378-593, 
1  '  juillet  1909. 

^  L  auteur  signale  l’existence  des  méningites  basilaires  chroniques  causées  par 
diplocoque  analogue  morphologiquement  au  méningocoque;  cet  agent  patho- 
0  ne  n  agglutine  pas  par  le  sérum  des  malades  atteints  de  méningite  cérébro- 
nale.  D’après  les  réactions  biologiques  des  deux  microbes  on  ne  saurait,  à 
®ure  actuelle,  ni  les  identifier,  ni  les  différencier  avec  certitude. 

E.  Eei.ndel. 


)  Réaction  Méningée  au  cours  d’une  infection  indéterminée  chez 

par  Leenhabut,  Maillet  et  Gaujoux.  Soc.  des  Sciences  méd.  in  Mont- 
,  Pallier  médical,  25  avril  1909. 

*  ngit  d’un  garçon  de  15  ans,  entré  à  l’hôpital  pour  une  infection  à  allure 
^^Puique^  mais  avec  séro-diagnostic  de  Widal  négatif  et  qui  a  présenté  un  syn- 
°uae  méningé.  La  ponction  lombaire  a  montré  que  le  liquide  céphalo-rachidien 
Les  fouche  et  renfermait  des  polynucléaires,  mais  pas  de  microbes. 

fg^l^.®dteurs  admettent  qu’il  s’agit  d’une  réaction  méningée  consécutive  à  l’in- 
ion  intestinale  comme  en  ont  signalé  certains  auteurs  (Deléarde,  Widal,  etc.)  ; 
’dalade  a  très  bien  guéri.  A.  Gaussel. 

comparée  des  différents  Sérums  antiméningitiques,  par 

•  Lombv.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n“  25, 
52-53,  séance  du  9  juillet  1909. 

sér  '"^^ddr  a  expérimenté  le  sérum  antiméningitique  préparé  par  Dopter,  le 
^  P^'^Puro  à  Berne  par  Ivolle,  enfin,  le  sérum  de  Flexner.  Le  sérum  de  Kolle 
efficacité  douteuse  ;  l’action  des  deux  autres  est  à  peu  près  compa- 
■  P.  Sainton. 


Sections  et  intoxications 

^54)  r, 

Par  Bacillémie  Lépreuse  et  de  généralisation  viscérale, 

Luhmann,  Vaucheb  et  Guy  Laboche.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société 
(3flg*®  hôpitaux  de  Paris,  n“  22,  p.  1278-1271,  séance  du  18  juin  1909 

^®iiiîième  observation  est  intitulée  :  un  cas  de  lèpre  mixte  avec  autopsie  ; 
HSVDE  NEUBOLOGIQBB  42 
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bacillémie  terminale,  cirrhose  lépreuse  du  foie,  méningite  hansénienne.  Les 
lésions  consistaient  en  un  infiltrât  en  plaques,  presque  purement  méningé.  La 
couche  périphérique  était  le  siège  d’une  réaction  inflammatoire  à  type  lympho- 
conjonctif  ;  entre  les  cellules  mononuclées  sont  éparses  quelques  plasmazelleRj 
des  hématies,  des  polynucléaires  éosinophiles.  Les  cellules  nerveuses  étaient 
en  chromatolyse  légère,  les  bacilles  de  Hansen  se  trouvaient  dans  l’exsudât.  La 
moelle  présentait  des  corps  amyloïdes  dans  les  faisceaux  blancs  postérieurs. 
Le  nerf  cubital  était  le  siège  de  sclérose  intra  et  périvasculaire.  Les  manifes¬ 
tations  méningées  sont  rares.  Paul  Sainton. 


85.5)  Un  cas  .de  Lèpre  autochtone  venant  du  Cantal,  par  Milian  et 

P.  Fernet.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  PavrSi 
p.  280-287,  séance  du  9  octobre  1908. 

Cas  de  lèpre  intéressant  parce  qu’il  parait  autochtone  ;  il  semble  qu’il  exist® 
d’autres  cas  de  la  maladie  dans  le  plateau  central.  Paul  Saintox. 


850)  Lèpre  du  Cantal  à  forme  de  Syringomyélie  Spasmodique,  P*'' 

Mflian'.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n" 
p.  1304-1312  (2  phot  ). 


Ayant  observé  un  cas  de  lèpre  autochtone  dans  le  Cantal,  Milan  a  fait  un® 
enquête  pour  rechercher  sur  place  des  cas  analogues  ;  il  n’a  pu  y  trouver  qui"* 
seul  lépreux.  C’est  son  observation  qu’il  relate  :  il  s’agit  d’un  homme  de  32  an* 
ayant  des  troubles  trophiques  profonds  des  doigts,  mutilations  osseuses,  gri^®’ 
atrophie  musculaire.  On  retrouvait  le  thorax  en  bateau,  la  cyphoscoliose, 
l’exagération  des  réflexes  avec  signe  de  Bahinski,  il  existait  des  stigm®^®® 
cutanés  de  lèpre.  L’examen  du  sérum  permet  de  confirmer  ce  diagnostic.  " 
est  donc  obligé  d’admettre  que  ce  cas  de  syringomyélie  spasmodique  est  sous 
dépendance  du  bacille  de  Hansen.  Paul  Saintok. 


857)  Encore  un  cas  de  Lèpre  tuberculeuse  sans  anesthésie  d 
Lépromes,  par  de  Beurmann  et  Vernes.  Bulletin  de  la  Société  française  de 
matologie  et  de  Sgphiligraphie,  n"  7,  p.  270-274,  juillet  1909. 

L’histoire  de  la  malade  est  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue  ;  en  ce  <1®' 
concerne  l’état  de  sa  sensibilité  cutanée,  il  est  à  remarquer  que,  comme  c  .j 
plusieurs  malades  également  atteints  de  lèpre  et  présentés  par  les  auteurSi 
n’existe  aucune  anesthésie  cutanée  au  niveau  des  tubercules  lépreux.  ,  j 

11  faut  donc  admettre  que  les  troubles  sensitifs  des  lépreux  peuvent 
défaut  ou  être  réduits  à  très  peu  de  chose  et  que  l’anesthésie  hansénienne,  <1-**, , 
que  soit  sa  localisation,  n’est  pas  un  symptôme  évident,  mais  un  trouble 
vent  léger  qui  doit  être  recherché  avec  soin  pour  tous  les  modes  de 

La  sensibilité  des  tubercules  lépreux  et  de  la  peau  qui  les  recouvre  pe^**'  .  j, 
intacte  ;  loin  d’être  forcément  anesthésiques,  ces  tubercules  ne  présentent 
blement  des  troubles  de  la  sensibilité  que  ([uand  ils  siègent  dans  la  zone  de 
tribulion  d’un  nerf  atteint  de  névrite  hansénienne.  E.  Feindei-’ 

858)  La  Fièvre  Typhoïde  et  l’Aliénation  mentale,  par  W.-IL 

Transactions  of  the  eight  session  of  the  Australasian  medical  Congress,  Melb® 
t.  III,  p.  319-325,  oct.  1908. 

En  1907  et  1908,  la  fièvre  typhoïde  sévit  à  la  section  des  femmes  de 
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aliénés  de  Melbourne,  et  dix-huit  malades  furent  frappées;  deux  moururent. 
La  moitié  des  survivantes  guérirent  de  leur  infection  et  de  leurs  troubles  psy¬ 
chiques,  l’amélioration  mentale  ayant  été  constatée  dés  le  début  de  la  fièvre. 

Tuoma. 

889)  Épidémie  de  Fièvre  Typhoïde  à  la  Section  des  enfants  Idiots, 
par  \V.-H.  Bahker.  Transactions  of  lhe  eight  session  of  tlie  Auslralasian  medical 
Conrjress,  Melbourne,  t.  III,  p.  325-326,  oct.  1908. 

Observations  d’un  idiot  congénital  et  d’un  imbécile  mongolien  considérable- 
taent  améliorés  par  une  fièvre  typhoïde  et  restés  améliorés  dans  la  suite. 

Thoma. 

860)  De  l’anatomie  pathologique  de  la  Pellagre  (Zur  pathologischen 
Anatomie  der  Pellagra),  par  II.  Llkacs  et  H.  Fabbi-nv.  Allgem.  z.  f.  Psgch.  u. 
Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  4,  p.  637,  1908. 

Selon  ces  auteurs  et  quoiqu’on  en  pense,  la  preuve  n’est  pas  encore  faite  du 
Rapport  étiologique  entre  l’usage  du  pain  de  maïs  et  la  pellagre.  Mais  il  n’existe 
aucun  doute  que  la  pellagre  est  la  conséquence  d’une  intoxication  soit  endogène, 
soit  exogène.  L’amélioration  des  conditions  de  l’hygiène  et  la  suppression  des 
aliments  nuisibles  conduit  à  la  guéi’ison  de  la  pellagre.  L’anatomie  pathologique 
parle  aussi  pour  l’intoxication  chronique.  Les  auteurs  relatent  3  cas  avec 
autopsie. 

On  ne  trouve  rien  dans  les  méninges  et  les  vaisseaux.  Le  canal  central  est 
entouré  par  la  névroglie  hypertrophiée,  au  point  que  le  canal  peut  en  être  obli- 
Y^cé.  On  observe  en  outre  de  la  dégénérescence  des  cordons  de  Goll,  depuis  le 
croisement  jusque  dans  la  moelle  dorsale,  la  zone  de  Lissauer  reste  indemne;  la 
■Colonne  de  Clarke  est  atteinte.  Le  manteau  cérébral  montre  une  profonde 
attleinte  des  cellules  ganglionnaires  des  couches  profondes  (polymorphes  et  fusi- 
mrimes).  Les  circonvolutions  centrales  sont  particulièrement  altérées;  il  y  a  une 
forte  prolifération  de  la  névroglie,  une  mélanose  manifeste  des  cellules 
Uerv^iuses.  Est-ce  peut-être  à  cause  de  la  maladie  concomittante  des  capsules 
surrérrales.  Ch.  Ladamk. 

^81)  Pellagre,  par  R. -Dons  Bhown  et  R.  Cransto.\-Lo\v  (Edinburgh).  Edinhurgh 
medical  Journal,  p.  197,  septembre  1909. 

Le  cas  lyapporté  est  intéressant  vu  l’extrême  rareté  de  la  pellagre  en  Crande- 
Bretagne.,  'I’homa. 


882)  Un  cas  de  Bromisme  (Ein  Fall  von  Bromismus),  par  Hamkeln  (Kônigs- 
berg)'..  Allg.  z.  f.  Psgch.  u.  Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  3,  p.  367,  1908. 

L’auteur  cite,  un  cas  typique  de  bromisme  et  établit  le  diagnostic  différentiel 
les  autres  empoisonnements. 

B  insiste  avec  raison  sur  ce  fait  que  l’abêtissement  que  le  public  et  bien  des 
hïédecins  redoutent  mettent  sur  le  compte  du  brome,  n’est  le  plus  souvent  dû 
9*1  à.  l’évolution  naturelle  de  l’épilepsie  vers  la  démence. 

B  est  curieux  de  ‘noter  combien  rares  sont  en  somme  les  cas  de  bromisme 
‘l'iand  on  songe  queUe  énorme  quantité  de  brome  est  absorbée  dans  les  pays 
'*^*^ilisés.  Ch.  Lada.me. 
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GLANDES  VASCULAIRES  SANGUINES 


.S(i3)  Comment  se  comporte  le  Glycogène  dans  les  Parathyroïdes  de 
l’homme  au  cours  des  maladies,  par  Pietro  Güizetti  (de  l’arme), 
Riforma  mnJicn,  an  XXV,  n''“  23  et  %i,  p.  618-023  et  648-633,  1"  et  14  juin  1908. 

Les  parathyroïdes  contiennent  toujours  du  glycogène;  il  est  abondant  dans- 
l’enfance,  mais  à  l’ûge  adulte  on  On  trouve  beaucoup  moins;  jamais  pourtant  il 
ne  fait  défaut. 

Dans  les  maladies,  le  glycogène  subit  des  variations  de  quantité  en  plus  ou  en 
moins  ;  certaines  maladies  provoquent  son  augmentation,  d’autres  sa  diminution- 
Les  altérations  des  parathyroïdes  sont  sans  inlluence  sur  le  glycogène;  mais 
l’augmentation  de  la  substance  colloïde  entraîne  une  diminution  proportionnelle 
du  gycogène. 

La  proportion  du  glycogène  des  parathyroïdes  n’est  pas  en  rapport  avec  celle 
des  autres  organes  qui  en  contiennent;  les  variations  du  glycogène  dans  les- 
parathyroidcs  d’une  part,  dans  les  autres  organes  d’autres  part,  sont  indépen¬ 
dantes  les  unes  des  autres.  F,  Deleni. 

864)  Action  des  extraits  Glandulaires  sur  la  Tétanie  après  Parathy¬ 
roïdectomie,  pur  ls.\.\r,  Ott  et.loiiN  G.  Scott  (Philadelphie).  Ncn'-Yorli  medioa^ 
.lournal.  n”  1603,  p.  339,  21  août  1909. 

D’après  les  auteurs  la  tétanie  a  pour  cause  exclusive  l’ablation  des  paratbj'y 
roïdes.  L’extrait  hypophysaire  est  un  sédatif  de  la  tétanie  ;  il  y  a  donc  coopéra} 
tion  fonctionnelle  entre  les  parathyroïdes  et  le  corps  pituitaire.  La  tétanie 
pas  due  à  une  insuffisance  de  calcium,  mais  à  un  poison  existant  dans  le  saiag- 

Thoma.  J 

8(i3)  Syndrome  Polyglandulaire  par  Dyshypophysie  et  par  Ins,uffi' 
sance  thyrotesticulaire,  par'  Louis  Ré.non,  Authuh  Delii.lk  et  M'  jNiER' 
ViNAHD.  lUdletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Parhi,  n"  9r 
p.  20-3-211,  11  février  1909.  '• 

Présentation  d'un  malade  qui  a  les  particularités  suivantes  :  il  existe  rihez  1“’  ' 
1"  une  disproportion  nette  entre  la  longueur  du  tronc  et  celle  des  -membres, 
une  augmentation  de  volume  de  la  selle  turcique,  une  paroi  cranienipe  d’épei®* 
seur  considérable  et  inégale,  des  sinus  frontaux  agrandis;  2“  un, -faciès  très 
analogue  à  celui  des  myxœdématêux,  des  sourcils  peu  développés,  ,^e  la  ginS*^' 
vite,  de  la  pharyngite,  de  la  constipation  opiniâtre,  des  extrém,,ités  épaisses 
froides  et  légèrement  cyanosées,  de  latorpeurintellectuelle,  des  trpf.ubles  profonds 
de  la  mémoire,  une  absence  totale  de  corps  thyroïde  à  la  palpatigjn  ;  3"  le  sujet 
>n  des  seins  volumineux,  il  se  plaint  d’une  anaphrodisie  absolue.;  4"  il  est  obèse, 
mais  l’adipose  est  localisée  à  la  face  et  à  la  moitié  inférieu  re  du  tronc,  elle  a 
coïncidé  avec  de  la  polydypsie  et  de  la  polyurie;  3“  une  tension  artérielle  de  1® 
à  49  au  sphygmomanomètre  de  Patain,  une  tension  maximq.i  de  437  et  minin®*' 
de  420  au  sphymométroscope  d’Amblard  ;  6»  une  inflammation  chronique  des 
méninges  et  un  signe  d’Argyll  accentué,  conséquence  de  s;jphilis  contractée  it  if 
a  huit  ans.  Paul  Sainton. 
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866)  Syndrome  Polyglandulaire  par  Hyperactivité  Hypophysaire 
(Gigantisme  avec  tumeur  de  l’hypophyse)  et  par  insuffisance 
Thyro-ovarienne,  par  Loüis  Rbnon,  Arthur  Delille  et  R.  Monier-Vinard. 
Sullelins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux-  de  Paris,  p.  70i-713, 
séance  du  4  décembre  1908. 

Malade  âgée  de  16  ans  1/2  et  présentant  depuis  l’âge  de  12  ans,  les  pliéno- 
wènes  suivants  :  1"  un  accroissement  considérable  et  progressif  de  la  taille  en 
^sproportion  avec  les  dimensions  du  tronc  et  celle  des  membres;  2»  tous  les 
lignes  d’une  tumeur  de  l’hypophyse,  céphalée  à  paroxysmes  fréquents  et  à 
Maximum  arbito-temporal,  nausées,  vomissements,  sensations  vertigineuse, 
“■trophie  blanche  des  papilles  sans  oedème;  3“  une  insuffisance  thyroïdienne 
*^égère  caractérisée  par  de  la  constipation,  sensation  de  froid  aux  pieds  très 
^l'cusée,  absence  du  corps  thyroïde  à  la  palpation,  adipose  spéciale  du  tronc  ; 
^°une  insuffisance  ovarienne  :  aménorrhée,  douleurs  lomho-abdorninales,  aspect 
ffifantile  des  mamelons,  bassin  à  type  masculin,  développement  insuffisant  des 
■poils  du  pubis  et  des  aisselles,  bouffées  de  chaleur  avec  sudation.  Il  y  a  donc 
''^suffisance  polyglandulaire  caractérisée  par  l’hypertrophie  hypophysaire,  l’in- 
®''fflsance  ovarienne  et  une  insuffisance  thyroïdienne  légère.  11  est  impossible 
Mans  ce  cas  de  ne  pas  tenir  compte  des  phénomènes  de  compression  ;  la  théra¬ 
peutique  thyro-ovarienne,  amenderait  peut-être  les  accidents  :  mais  elle  ne  sup¬ 
primerait  pas  les  symptômes  de  compression.  L’auteur  était  décidé  à  faire  pra- 
Mquer  l’hypophysectomie  partielle,  mais  auparavant  il  a  songé  à  s’adresser  à  la 
radiothérapie  en  présence  des  résultats  obtenus  par  M.  Béclère. 

Paul  Sainto.n. 

Rapports  entre  la  Maladie  de  Graves  et  le  Diabète,  par  Geohqe- 
Murray.  Clinical  Journal,  p.  244,  28  juillet  1909.  Medical  Review,  vol.  ,\I1, 
9,  p.  477-480,  septembre  1909, 

fauteur,  à  propos  de  4  cas  où  la  maladie  de  Basedow  était  associée  au  diabète, 
Mtire  l’attention  sur  la  possibilité  d’uné  relation  fonctionnelle  entre  la  glande 
'"yroïdienne  et  la  glande  pancréatique. 

point  de  vue  pratique  il  est  important  de  retenir  que  l’association  du  dia- 
au  goitre  exophtalmique  comporte  un  haut  caractère  de  gravité  ;  d’autre 
P®rt,  si  l’on  donne  de  l’extrait  thyroïdien  à  des  diabétiques  l’état  des  malades 
trouve  aggravé.  ïiioma. 

Traitement  chirurgical  du  Goitre  exophtalmique,  par  T  -P.  Bux- 

jJ'i'L  (Melbourne).  Australasian  medical  Congress,  transactions  of  the  eiglit  session, 
Melbourne,  vol.  I,  p.  365-372,  octobre  1908. 

L  auteur  a  opéré  47  cas  avec  un  seul  décès.  Il  se  trouva  bien  d’enlever  la 
®  ®üde  en  plusieurs  fois.  ïiioma. 

^®9)  Observation  d’un  Infantile  du  type  Lorain,  par  H.  Ber.nheim, 
Richon  et  P.  Jeandelize.  Soc.  de  méd.  de  Nancy.  26  mai  1909.  Revue  médicale 
^'Est,  p.  414-417. 

Garçon  de  18  ans,  taille  1  m.  278,  pas  de  déformations  du  squelette,  propor- 
"s  normales,  arrêt  du  développement  des  organes  génitaux,  etc.  Mensura- 
examens  radiographiques.  Discussion  du  cas.  M.  Perrin. 
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870)  Un  cas  d’infantilisme  type  Lorain,  par  E.  Gaujoux.  Soc.  des  Science^- 

méd.  et  Montpellier  médical,  22  août  1909. 

Observation  détaillée  d’un  infantile,  discussion  du  diagnostic  et  rappel  des 
théories  palhogéniques  de  l’infanlilisine  (myxœdène  ou  dysthjroïdie  et  infanti¬ 
lisme  anangioplastique).  A.  G. 

871)  La  Microsphygmie  dans  le  Myxœdème,  par  G.  Vaiuot.  Bulletins  et 
mémoires  de  la  Société  médicale  des  hopilau.c  de  Paris,  p.  (;.13-0.i7,  séance  du  27  no¬ 
vembre  1908. 

Depuis  l’autopsie  de  l’enfant  atteint  de  microsphygmie  permanente  qu’il  a 
présenté,  Variot  pense  que  ce  symptôme  ne  peut  relever  que  d’un  spasme  moteur. 
La  coexistence  de  la  microsphygmie  avec  les  troubles  cérébraux  semble  indiquer 
une  relation  entre  les  deux,  l’ichtyose  étant  une  conséquence  de  l’irrigation  san¬ 
guine  défectueuse  des  téguments,  l’our  .M.  Vincent  le  .syndrome  de  la  micros¬ 
phygmie,  le  myxœdème  seraient  sous  l’influence  de  lésions  thyroïdiennes. 
L’auteur  présenta  un  malade  atteint  d’ichtyose  et  de  myxœdème,  et  un  myx®' 

démateux  h  pouls  très  petit;  il  dOule  qu’on  puisse  actuellement  formuler  des- 

conclusions  définitives  sur  le  syndrome  qu’il  a  essayé  de  mettre  en  lumière. 

PiscHssion.  —  Vincent  pense  que  le  syndrome  de  Variot  (ichtyose,  faiblesse 
intellectuelle,  microsphygmie)  doit  être  nettement  rattaché  à  une  dyslhyroïdie 
et  pour  cela  il  s’appuie  sur  le  travail  de  Itichet  fils  et  de  Saint-Girens  qui  rap¬ 
portent  l’autopsie  d’une  enfant  atteinte  de  microsphygmie  et  d’idiotie  mongo¬ 
lienne  présentant  de  l'agénésie  du  corps  thyroïde.  Paul  Sainton. 

872)  Pathogénie  Thyroïdienne  des  Rhumatismes,  par  .M,-S.  Diamanï' 
BERGER.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p. 

34(),  séance  du  i6  octobre  1909. 

Dans  cette  étude  d’ensemble,  l’auteur  rappelle  qu’il  a  signalé  pour  la  pr®' 
miére  fois  dans  sa  thèse  les  relations  qui  existent  entre  le  goitre  exophtalmiq"® 
et  le  rhumatisme  ;  il  a  émis  dés  celte  époque  l’idée  d’une  irritation  du  systèm® 
nerveux  central  par  un  fonctionnement  troublé  ou  anormal  du  corps  thyroïd®- 
II  signale  les  travaux  suivants  et  conclut  que  dans  le  rhumatisme  articulais® 
aigu,  l’élément  infectieux  joue  le  rôle  primitif  du  trouble  thyroïdien,  par  inf®®' 
tion  microbienne,  dans  le  rhumatisme  subaigu  et  chronique,  il  y  a  troubl®' 
intermittent  et  progressif  du  corps  thyroïde.  11  préconise  le  traitement  opotb®' 
rapique  sans  négliger  pour  cela  le  traitement  symptomatique. 

Paul  Sainton. 

873)  Syndrome  d’Addison;  opothérapie,  pression  artérielle  avant  et 
pendant  l’opothérapie,  par  Pierre  Teissier  et  Schoeffer.  Bulletins  e 
mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n"  8,  p.  331-340,  4  jn®*' 
1909. 

Il  s’agit  d’un  syndrome  d’Addison  chez  un  malade  tuberculeux,  mais  dont  1* 
lésion  était  éteinte;  les  accidents  se  développèrent  très  rapidement,  après  on® 
variole  dont  le  rôle  étiologique  est  problématique.  Sous  l’influence  du  traiteffl® 
opothérapique  par  l’extrait  surrénal  et  des  injections  sous-cutanées  de  chlory' 
drate  d’adrénaline,  l’asthénie  et  la  mélanodermie  furent  heureusement  infln®**^ 
cées  ;  mais  aucune  action  ne  fut  exercée  sur  la  pression  artérielle.  Le  malade  s®® 
comba  ;  mais  l’autopsie  ne  put  être  faite.  Paul  Sainton. 
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Théorie  Surrénale  de  l’Ostéomalacie.  Capsulectomie  unilatérale 

et  Grossesse,  par  T.  Silvestri  et  G.  Tosatti.  La  Riforma  medica,  an  XXV, 
34,  p,  93.’)-!)40,  23  août  1909. 

D’après  les  recherches  expérimentales  des  auteurs,  la  capsulectomie  unilaté¬ 
rale  chez  les  femelles  de  cobayes  et  chez  les  lapines  pleines,  n’est  pas  suivie  de 
troubles  squelettiques  et  encore  moins  d’ostéomalacie.  On  peut  en  toute  certi¬ 
tude  nier  que  la  sécrétion  des  capsules  surrénales  ait  une  influence  sur  la  genèse 
de  l’ostéomalacie. 

Celle  -ci  reconnaît  pour  cause  principale  une  hjperfonction  d’abord,  puis  un 
trouble  de  la  fonction  de  l'ovaire. 

L’opothérapie  surrénale  est  indiquée  dans  les  cas  d’ostéomalacie;  mais  cette 
indication  n’est  pas  causale.  Tout  porte  à  admettre  qu’il  existe  un  antagonisme 
untre  les  capsules  surrénales  et  les  glandes  génitales.  F.  DF.r.ENi. 


Névroses 

^'^3)  Psychasthénie,  par  Ring  (Arlington  Ileights,  Mass.).  Boston  medical 
and  surgical  Journal,  vol.  CLXI,  n“  G,  p.  18.5,  5  août  1909. 

Description  de  la  psycha-sténie  telle  que  la  conçoit  .lanet;  dans  l’article  actuel 
iting  montre  comment  les  obsessions,  les  phobies,  le  doute,  etc.,  s’établissent 
Sràce  à  un  trouble  mental  fondamental.  Thoma. 

®'^6)  Névroses  et  formes  Organiques.  Existe-t-il  une  Neurasthénie 
Cérébelleuse,  par  Gian  Luca  Lucangei.i.  Il  Policlinico,  vol.  XV-M,  fasc.  11, 
p.  512,  nov.  1908. 

Le  malade  a  bien  les  apparences  et  l’état  mental  d’un  neurasthénique  ;  mais 
rette  neurasthénie  est  vraisemblablement  d’origine  organique.  L’hypertonie,  le 
rlonus,  la  titubation  parlent  dans  ce  sens.  Fait  curieux,  le  malade  présente  la 
''^action  myasthénique.  F.  Delem. 

^^7)  Migraine  Ophtalmoplégique,  par  G.  Negro.  Rioista  neuropatologica, 
vol.  111,  n"l,  p.  2-13,  Turin,  1909. 

Cette  observation  concerne  une  femme  de  23  ans,  migraineuse  depuis  10  ans 
le  lendemain  d’un  accès  violent  et  prolongé,  présenta  une  ophtalmoplégie 
de  l’œil  gauche  qui  ne  guérit  qu’au  bout  de  quelques  semaines. 

L’auteur  discute  la  pathogénie  de  l’ophtalmoplégie  migraineuse  ;  il  est  d’avis 
^>16  l’accès  de  migraine  simple,  ophtalmique  ou  ophtalmoplégique  est  sous  la 
dépendance  d’un  état  spasmodique  des  petits  vaisseaux  cérébraux. 

F.  Deleni. 

878)  Traitement  du  Bégaiement  avec  considérations  particulières 
sur  les  Exercices  Respiratoires,  par  ï.-Garnet  Leary  (Sandringham). 
'transactions  of  ihe  eight  session  of  the  Australasian  medical  Congress,  Melbourne, 
t.  111,  p.  343,  oct.  1908. 

L’auteur  envisage  les  relations  existant  entre  la  fonction  respiratoire  et  celle 
langage  et  décrit  la  méthode  d’exercices  qui  lui  donne  des  succès  constants. 

Thoma. 
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879)  Deux  nouveaux  cas  d’Hémispasme  de  la  Lèvre  inférieure  chez 
des  enfants,  par  G.  Variot  et  Iîounioï.  liidletins  et  mémoires  de  la  Sociélu 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n’  2,  p.  13-i4,  21  janvier  1909. 

Présentation  Je  deux  bébés  atteints  d’héinispasme  de  la  lèvre  inférieure; 
l’aspect  clinique  est  le  même  que  celui  des  cas  précédemment  observés,  il  y  ^ 
forte  contorsion  en  bas  de  la  lèvre  inférieure,  toutes  les  fois  que  la  bouche  entre 
en  activité.  L’examen  électrique  indique  qu'il  s’agit  d’un  phénomène  d’origiii® 
musculaire  (hémiatonie)  et  non  d’un  trouble  du  nerf  facial.  C’est  une  légère 
malformation  musculaire  congénitale.  Paul  Sai.nton. 

880)  Étude  Œsophagpseopique  et  thérapeutique  des  spasmes  graves 
de  l’Œsophage.  Spasmes  de  l’extrémité  supérieure  et  cardiO' 
spasmes,  par  Luisez.  Archices  des  maladies  de  l’appareil  digestif  et  de  la  nutr^' 
tioH,  n»,  p.  381-398,  juillet  1909. 

L’auteur  envisage  dans  cette  élude  les  spasmes  idiopathiques  à  forme  grave 
amenant  par  leur  durée  une  contracture  spasmodique,  véritable  sténose  perma¬ 
nente.  E.  Eeinuel. 

881)  La  Dyspepsie  Nerveuse,  par  G.-L.  Dreyfus,  (Travail  de  la  clinique  du 

professeur  Kehl,  à  Heidelberg).  Fischer,  édit.,  léna,  1908  (102  p.). 

La  O  dj'spepsie  nerveuse  »  n’est  pas  une  entité  morbide,  mais  un  syndrome 
essentiellement  polymorphe  dans  ses  manifestations.  Les  raisons  qui  en  déter¬ 
minent  l’apparition  sont  également  variables,  les  psychoses  les  plus  diverses 
pouvant  être  en  cause.  La  thérapeutique  à  mettre  en  œuvre  devra  donc  tout  à  lu 
fois  être  diététique,  médicamenteuse  et  psychique  :  la  suggestion  pourra  d’ail' 
leurs  agir  par  ces  différents  intermédiaires.  François  Moutieb. 


PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  GÉNÉRALES 

BIBLIOGRAPHIE 

882)  De  l’influence  des  Phénomènes  Psychiques  sur  l’Organisme  et 
en  particulier  sur  la  distribution  du  Sang,  par  le  professeur  Weber- 
Édité  chez  Springer,  à  Berlin,  1910  (-iOO  pages). 

L’auteur  étudie  tout  d’abord  les  modifications  générales  de  l’organisme  sous 
l’influence  des  processus  psychiques  en  générai.  Puis  il  passe  en  revue,  avec 
détail,  les  différentes  méthodes  physiologiques  qui  permettent  d’enregielc®*’ 
telles  ou  telles  des  manifestations  en  rapport  avec  tes  phénomènes  psychique^- 
Ensuite  il  étudie  les  variations  de  la  circulation  sanguine  qui  se  produisent  chez 
l’homme,  en  dehors  du  cerveau,  sous  l’influence  de  l’attention,  de  la  joie,  de  ^ 
tristesse,  du  sommeil,  et  des  représentations  motrices;  dans  d’autres  chapitre®» 
les  variations  de  la  circulation  cérébrale  sous  l’influence  de  ces  mêmes  causes» 
sous  l’influence  des  états  physiologiques  et  pathologiques  de  fatigue.  De  nom^ 
breuses  recherches  expérimentales  poursuivies  chez  l’animal  complètent  c 
ouvrage  très  documenté.  A.  Bauer- 
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®83)  Démence  précoce  et  Alcoolisme  chronique,  par  K.  Ghaeter.  Un 
volume  de  iOO  pages  édilé  par  Barth,  Leipzig,  1909. 

^  Etude  sur  les  démences  et  les  psychoses  paranoïaques  chroniques  qui  semblent 
ire  de  nature  alcoolique.  L’auteur  insiste  particulièrement  sur  les  relations  qui 
semblent  exister  entre  la  démence  précoce  et  l’alcoolisme  des  ascendants. 

B. 


<184)  Du  Sentiment  dans  ses  rapports  avec  la  'Volonté,  par  Dl  rr  (Berne). 
séance  de  la  Société  suisse  de  Neuroloyie,  Berne,  mars  1909. 

Contrairement  à  ce  qui  est  admis  jusqu’ici,  Dürr  pose  en  principe  que  plaisir 
déplaisir  peuvent  exercer  une  action  stimulante  ou  paralysante. 

En  fait  de  conscience  à  caractère  effectif  revêt  par  cela  même  une  intensité 
P'Trticuliére,  ce  qui  est  favorable  à  l’activité  volontaire  lorsque  le  point  de  départ 
®  celle-ci  est  ce  fait  de  conscience  lui-mème.  L’inverse  aura  lieu  si  cette  activité 
cn  autre  fait  de  conscience  comme  point  de  départ. 

L  auteur  divise  les  inhibitions  psychiques  d’après  leur  nature  en  trois  groupes  : 
E  Les  inhibitions  dues  à  des  reproductions  ou  à  des  associations; 

Les  inhibitions  dues  à  l’annulation  de  l’énergie  psychique  d’un  mobile  par 
«n  autre  ; 

3.  Les  inhibitions  dues  à  la  neutralisation  des  effets  de  deux  mobiles  anta- 


j,  Selon  Dürr  ces  inhibitions  suffisent  à  expliquée  tous  les  relâchements  dans 
Activité  volontaire  et  rendent  inutile  l’hypothèse  d’une  action  inhibitrice  des 
^“Ements  de  plaisir  et  de  déplaisir.  Ch.  Ladame. 


Psychologie 

^®®Einct,  Habitude,  Automatisme  et  Réflexes,  par  L.  Lefèvre  (de 
l’uxelles).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  X.KII,  n“  (i,  p.  693-729,  no¬ 
vembre-décembre  1909. 

matière  existe  avec  ses  propriétés  et  ses  instincts.  Si  l’on  amputait  l’homme 
eut  le  substratum  de  l’intelligence,  de  la  volonté,  du  jugement,  de  la  cons- 
ee,  termes  psychologiques  dont  la  signification  positive  reste  à  préciser,  les 
f  mfestations  instinctives  continueraient  à  s’exécuter  exactement  de  la  même 
frén  ^Pvès  comme  avant  cette  opération  idéale.  Si  les  membres  détachés  ne 
?Ue  P®'®  *''®Enctivement  comme  les  deux  tronçons  d’un  ver  de  terre,  c’est 
Uiv'  complexité  plus  grande  de  l’organisation,  les  vies  cellu- 

j®®  sont  entre  elles  dans  une  relation  étroite  d’indépendance. 

®lle  pertinent  que  les  forces  de  la  matière  organisée  se  suffisent  à 

l,'*®èmes,  même  chez  l’homme,  dans  l’accomplissement  des  fins  naturelles 
être  résultant  d’une  vaste  agglomération  de  cellules  vivantes.  Les  unités  de 
■chi^**’  les  composés  de  vie  sont,  par  leur  seule  organisation  physico- 

en  état  de  pourvoir  à  leur  subsistance  et  à  leur  reproduction.  C’est  là 
J  proposition  à  laquelle  les  spiritualistes  les  plus  déterminés  se  voient  obligés 
^Ouscrire. 

si  l’homme  utilise  son  esprit  dans  l’accomplissement  de  ses  fins  natu- 
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relies,  il  doit  cependant  lui  être  facultatif  de  ne  pas  se  servir  de  ce  principe  im¬ 
matériel  pour  atteindre  un  résultat  auquel  peuvent  incontestablement,  prétendre 

les  seules  forces  de  la  matière  vivante. 

Il  n’j  a  pas  dans  la  nature  de  phénomènes  spirituels  et  d’autres  matériels, 
l’ersonne  ne  peut  soutenir  cette  thèse  scientifiquement,  c’est-à-dire  en  se  basant 
sur  des  données  positives.  Le  monde  entier  est  régi  par  des  forces  naturelles,  et 
ses  multiples  mécanisme  resteraient  au  repos,  si  des  causes  naturelles  ne  lene 
donnaient  pas  l’impulsion.  Des  fonctionnements  médullaires  réflexes  comme  des 
fonctionnements  intellectuels  réflexes  sont  les  seuls  possibles,  puisqu’il  fau^ 
toujours  qu’il  y  ait  des  excitations  d’une  part  et  des  réactions  d’autre  part  et  la 
raison,  quand  elle  existe,  n’est  qu’un  réflexe,  discipliné,  un  courant  nerveux 
éduqué  qui  prend  naissance  en  passant  à  travers  un  cerveau  riche  d’expérienceSf 
de  connaissances  et  de  leçons  matérialisées  dans  les  cellules.  Si  tout  s’arrêtait 
dans  la  nature,  la  pensée  de  l’homme  se  tairait  également,  parce  qu’elle  ne 
recevrait  plus  d’excitations,  de  même  que  les  glandes  salivaires  cesseraient  de 
sécréter,  si  on  les  isolait  dans  le  corps.  La  nature  de  cette  pensée  est  donc  en 
rapport  avec  la  nature  de  l’excitant,  et  la  nature  de  la  réaction  correspond  à  le 
nature  de  la  pensée  et,  par  conséquent,  à  celle  de  l’excitant. 

Cette  action  est  purement  physique,  puisque  les  vibrations  de  l’éther,  lu®*' 
neuses  et  autres,  constituent  des  équivalents  mécaniques  des  choses  pensée®’ 
cette  réaction  est  enchaînée  nu  moyen  de  nerfs  agissant  sur  les  vaisseaux, 
muscles,  les  glandes  dont  ils  modifient  l’équilibre,  réflexe.  Or  si,  dans  e®_ 
enchaînement,  il  y  a  un  stade  inutile,  qui  manque  dü  reste  souvent,  c’est  celu* 
de  la  pensée  consciente.  La  sensibilité  se  transforme  mécaniquement  en  mou»®' 
ment.  Si  cette  opération  s’accompagne  de  pensée,  tant  mieux,  c’est  un  perf®®^ 
tionnement,  mais  la  pensée  est  le  plus  souvent  concomitante  ou  postérieure 
l’acte  réflexe.  lUre  ennuyé  par  des  choses  ennuyeuses,  attristé  par  des 
tristes,  mis  en  gaieté  par  des  choses  risibles,  marcher  quand  il  le  faut,  travail  e^ 
à  cause  d’un  motif,  subir  les  courants  d’opinion,  penser  à  la  pluie  quand 
pleut,  tel  est  l’homme,  tels  sont  les  hommes.  A  telles  impressions  extérieure®’ 
tel  état  de  conscience  intérieure,  c’est-à-dire  tel  équilibre  cellulaire;  “  t®! 
de  conscience,  telle  expression  de  physionomie;  réciproquement,  rexpre®®*®_ 
de  physionnomie  engendre  l’état  de  conscience  qui  lui  correspond.  Action,  ré»  ^ 
tion  enchaînée,  réflexe.  Tout  l’organisme,  intellectuel  et  physique, 
l’unisson  des  conditions  extérieures  et  intérieures.  11  y  a  là  des  mécanis® 
mais  pas  de  spontanéité  intelligente.  Comment  voudrait-on,  étant 
structure  humaine,  que  les  choses  se  passent  autrement?  Il  y  a  impossi®* 
matérielle,  physique.  Le  feu  doit  brûler  l’homme  et  les  vibrations  de 
équivalents  mécaniques  des  choses,  doivent  le  modifier,  chacune  suivant  ®a 
ture,  puisqu’elles  excitent  ses  cellules  et  changent  leur  équilibre  jj. 
chimique.  L’homme  n’est  qu’un  atome  secoué  par  les  forces  cosmiques,  '® 
hoquet  de  la  matière.  Il  ne  jouit  que  d’une  seule  liberté,  celle  d’obéir 
naturelles.  Il  y  a  bien  des  apparences  contraires,  mais  elles  sont  superficie 
Il  faut  savoir  regarder  par  dessus.  Qu’ils  étudient  la  science,  élèvent  leur  esp 
et  donnent  de  l’envergure  à  leur  pensée  ou,  au  moins,  qu’ils  réfléchissent  ce 
là  qui  se  croient  libres.  Tout  phénomène  scientifique  est  déterminé.  Pour  fl 
science  aborde  des  manifestations  naturelles  et  puisse  les  expliquer,  il  ^  ® 

lument  qu’elles  se  reproduisent  dans  les  mêmes  circonstances.  Ktudier  1 1*® 
scientifiquement,  c’est  donc  a  priori  chercher  à  en  découvrir  le  déterminé 

E,  Feind®*" 
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^^6)  Les  Tatoués,  leur  Psychologie,  pai-  Maurice  Boigey.  Nouvelle  Iconoyra- 
phie  de  la  Sulpèlrière,  an  XXll,  n°  5,  p.  o88-60i,  septembre-octobre  1909. 

idée  développée  par  l’autour  c’est  que  nombre  de  tatouages  reflètent  exacte- 
'*'6nt  l’état  psvcbique  des  tatoués.  Ces  dessins  représentent  des  hiéroglyphes 

déchiffrés,  permettent  de  déterminer  les  phases  principales  ou  les  incidents 
«minants  d’une  vie.  C’est  ainsi  que  les  sujets  porteurs  d’une  inscription  sub- 
^61’sive  ou  d’un  tatouage  sur  la  face  ont  toujours  traversé  à  un  moment  donné 
«ne  crise  mentale  aiguë  au  cours  de  laquelle  ils  ont  tenu  à  se  singulariser,  à  se 
[iîérencier  en  quelque  sorte  du  reste  des  hommes  d’une  manière  permanente  et 
visible. 

Seuls  peuvent  s’adonner  k  ces  habitudes  d’un  autre  âge  et  s’y  complaire  les 
«®Prits  débiles.  Leur  débilité  peut  être  l’effet  d’une  hérédité  chargée  ou  résulter 
®  la  déviation  des  fonctions  normales  par  suite  d’un  genre  de  vie  mal  ordonné. 

•  11  est  hors  de  doute  que  la  pratique  du  tatouage  tombe  en  désuétude  dans  la 
société  contemporaine;  elle  ne  se  maintient  qu’à  l’état  de  survivance,  comme 
®’ëne  de  caste  ou  de  corporation,  comme  passeport  auprès  d’amis  et  d’associés 
««  comme  attestation  symbolique  de  quelque  vœu  de  colère,  d’amour  ou  de  ven- 
8«ance.  On  parle  depuis  des  années  la  suppression  des  prisons  et  des  bagnes, 
cite  suppression  entraînerait  certainement  la  disparition  du  tatouage.  Ce  ne 
ferait  pas  une  grande  perte  car  il  n’a  plus  depuis  longtemps  son  caractère  de 
Scand  art  honoré  de  tous;  il  n’est  devenu  qu’une  pratique  de  mystère  et  de 
,*«àpnsahle  vanité  dont  l’œuvre  est  tenue  cachée  sous  des  habits. 

E.  Feindel. 
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Syndrome  paralytique  chez  une  Débile.  Possibilité  de  Paralysie 
Sénérale  juvénile,  par  Marcel  Briand  et  Brissot,  bulletin  de  la  Société  clini- 
de  Médecine  menlale,  an  11,  n”  7,  p.  ;2:j2,  19  juillet  1909. 

Histoire  d’une  jeune  fille  de  19  ans,  entrée  à  l’asile  de  Villejuif  en  octobre 
Elle  était  alors  considérée  comme  une  simple  débile,  manifestait  quelques 
«s  confuses  de  persécution  ;  elle  se  localisait  à  peu  prés  dans  le  temps  et 
«a  l’espace,  conservait  le  souvenir  des  faits  anciens  et  récents,  mais  le  juge- 
««t  et  le  raisonnement  étaient  profondément  troublés. 

Quelques  mois  plus  tard,  on  constate  l’apparition  de  signes  somatiques  impor- 
Uts  :  paresse  des  pupilles  à  la  lumière,  exagération  notable  des  réflexes  rotu- 
tremblement  librillaire  déjà  très  accusé  de  la  langue  et  des  lèvres,  dysar- 
'e légère;  rétention. d’urine.  A  partir  de  ce  moment,  l’affection  précipite  sa 
l’intelligence  baisse  d’une  manière  progressive,  à  tel  point  que  la  ma- 
®  est,  à  l’heure  actuelle,  complètement  démente.  E.  F. 


)  De  la  Paralysie  Générale  Juvénile  (Ueber  die  juvénile  Paralyse),  par 
■■L.  Klienderger.  Allg.  zeit.  f.  Psijch.  u.  Neurol'.,  vol.  LXV,  fasc.  6,  p.  9-30, 


H  auteur  publie  7  observations  personnelles  en  détail. 

^  des  cas  donna  quelques  difficultés  pour  le  diagnostic,  car  il  resta  station- 
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naire  pendant  14  ans.  Un  autre  était  un  imbécile  congénital.  Pour  les  autres 
aucun  doute  possible,  tous  les  symptômes  caractéristiques  y  sont. 

L’auteur  note  combien  il  est  remarquable  que  les  paralytiques  juvéniles  sont 
peu  enclins  à  commettre  des  actes  délictueux,  à  commettre  de  petites  fautes, 
comparés  aux  autres  individus  qui  tombent  malades  dans  leur  jeune  âge.  0 
mentionne  aussi  combien  peu  excessive  est  la  vie  sexuelle  de  ces  malades. 

Les  altérations  spécifiques  sont  plus  accentuées  et  plus  nombreuses  chez  les 
juvéniles  que  chez  les  adultes;  le  plus  souvent  avec  le  caractère  de  la  paralysi® 
générale  héréditaire. 

Remarquable  est  l'ascendance  paralytique  et  tabétique  des  paralysies  juvénileSi 
aussi  serait-il  bon  pour  dépister  assez  tôt  cette  alTection  de  surveiller  de  pr^S 
les  enfants  de  nos  paralytiques  et  de  nos  tabétiques. 

«89)  Démence  précoce,  jiar  .Moiuiis-F.-ll.  G.\,mhle  (.\rarat,  Victoria).  TraMO^ 
tioiiü  iif  tlie  eifjht  M'ssiijH  of  lhe  AuDlralasian  medical  Comjresti,  Melbourne,  t.  6l) 
p.  :j;ii-:m,  oct.  i908. 

Tableau  clinique  des  formes  de  l’afTection  et  relation  d’un  cas  de  démence 
paranoïde.  ïhoma. 

890)  Note  préventive  sur  l’état  Émotif  des  Déments  Précoces, 

G.  Bkrtoloi.  liicista  di  Palolojia  iiervosa  e  mentale,  vol.  XllI,  fasc.  12,  P- 
58.'L  décembre  1908. 

L'auteur  a  fait  quelques  centaines  d’observations  sur  trente  déments  précoces. 
Ces  observations  lui  permettent  d’affirmer  que  l’émotivité  n’est  pas  suppri®®® 
chez  ces  malades;  elle  persiste  dans  des  limites  qui  varient  d’après  l’état  de  1» 
conscience,  d’après  la  lucidité,  le  calme  ou  l’agitation,  l’impulsivité,  le  négat*' 
visme  et  la  rigidité  musculaire. 

Dans  bien  des  cas,  le  sujet  ne  réagit  pas  parce  qu’il  n’a  pas  perçu  l’excilatio®’ 
mais  toutes  les  fois  que  l’excitation  afl'ective  arrive  aux  centres  supérieurs  d» 
sujet,  il  s’ensuit  régulièrement  une  réaction  vasculaire  qui  est  ordinairement 
du  type  contractif. 

Les  deux  grandes  lésions  qu’on  attribue  aux  déments  précoces  sont  celle  do 
sentiment  et  celle  de  la  volonté.  11  ne  semble  pas,  d’après  l'auteur,  que  la  lési“® 
du  sentiment  soit  primitive,  c'est  au  contraire  la  lésion  primitive  de  la  volonté 
qui  empêche  la  réaction  affective  de  s’elTectuer.  F.  Deleni. 

891)  Ulcérations  trophiques  chez  un  Dément  Précoce  Catatoniq^®’ 

par  H.  .\ouET  et  L.  Thepsat  (d’Iivreux).  Nuur.elle  Iconographie  de  la 
an.  X.VII,  11“  S,  p.  3.iü-5.f5,  septembre-octobre  1909. 

Le  démence  précoce  est  une  des  affections  mentales  où  les  troubles  physiq“®® 
sont  les  plus  accusés,  aussi  leur  élude  a-t-elle  retenu  depuis  quelques  années 
l’allention  de  nombreux  cliniciens. 

l’armi  ces  symptômes  physiques,  les  troubles  trophiques  se  rencontrent  av6® 
une  assez  grande  fréquence  chez  les  catatoniques.  Décrits  tout  d’abord 
Kraepelin,  ils  ont  été  étudiés  en  France  par  iJide.  Les  accidents  cutanés  succéden 
en  général  au  pseudo-œdème  et  consiste  d'abord  en  vésicules  pemphigo'ides  <1“ 
se  transforment  dans  la  suite  en  ulcérations.  Ces  dernières  sont  en  général  de 
forme  arrondie,  abords  réguliers,  taillés  assez  exactement  à  pic;  le 
l’ulcération  présente  un  aspect  rouge  vif.  Ces  plaies  laissent  écouler  un  li<ï® 
séro-sanguinolent. 
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L  étiologie  de  ces  accidents  reste  encore  obscure.  L’absence  de  symptômes 
Médullaires  et  de  signes  du  côté  du  système  nerveux  périphérique  rend  leur 
Mterprétation  difficile.  Ce  qui  est  certain  c’est  qu’il  existe  une  étroite  relation 
^•'tre  leur  apparition  et  les  états  de  stupeur.  Sont-ils  déterminés  par  l’immobilité 
^  station  debout  prolongée,  des  troubles  vaso-moteurs?  On  ne  sait  rien  de  précis 
sujet.  Le  gâtisme  et  les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  fréquents  chez 
®  catatoniques,  ont  peut-être  un  rôle  dans  l’étiologie  de  ces  accidents. 

Dans  l’observation  actuelle,  les  troubles  trophiques  sont  multiples  et  d’une 
®ndue  considérable.  D'autre  part,  l’histoire  du  malade  paraît  pleine  d’intérêt 
point  de  vue  clinique.  E.  Feindel. 

De  la  Confusion  Mentale  traumatique,  par  Pasturel  et  R.  Que- 
(Montdevergues),  L’Encéphale,  an  IV,  n"  12,  p.  528-538,  10  décembre 


Les  auteurs  donnent  4  observations  d’où  il  résulte  que  les  traumatismes,  sur- 
ùt  crâniens,  sont  susceptibles  d’engendrer  des  états  confusionnels  au  même 
•‘e  que  les  toxémies,  les  intoxications,  les  infections  de  toutes  sortes.  On  pour- 
‘  même  dire  que  dans  les  cas  de  confusion  mentale  consécutive  à  un  trau- 
«isme  la  relation  de  cause  à  effet  apparaît  plus  nette  et  plus  décisive  que 
ailleurs. 

^D'et,  par  suite  du  trauma,  du  choc,  l’individu  qui  jusque-là  avait  mené 
®  Vie  normale,  qui  avait  donné  l'impression  d’un  être  intelligent  ou  au  moins 
^L'e  assez  bien  équilibré,  perd  tout  à  coup  la  notion  des  choses,  la  mé- 
Me,  la  conscience,  etc.  et  ces  troubles  sont  d’autant  plus  accusés  qu’il  a  été 
frappé^  et  que  le  choc  a  été  plus  intense.  Les  délires  qui  surviennent  dans 
suite,  quelquefois  avec  des  hallucinations  auditives,  visuelles,  de  la  sensibilité 
i  ,  ®^ule,  et  qui  pourraient  en  imposer  pour  des  délires  partiels  ne  sont  que  des 

vpiphèn 


Cause 

Ils 


'Uomônes,  des  troubles  mentaux  accessoires,  dont  l’éclosion  est  due  à  la 
Occasionnelle  du  trauma  sur  un  terrain  prédisposé. 

ue  s’installent  d’ailleurs  pas  immédiatement,  comme  l’amnésie,  l’affaiblis- 


perception  et  de  la  compréhension,  la  restriction  du  champ  de  la 
Science  qu’on  observe  après  l’accident.  Ils  apparaissent  plus  longtemps  après 
^.]®'‘oifestent  parfois  avec  une  certaine  intensité,  et  sous  la  forme  de  bouffée 
Mante.  La  curabilité  n’est  pas  chose  rare. 

^^l.'‘C‘'luefois  cependant,  il  arrive  que,  en  dépit  de  tout  traitement,  les  troubles  . 
^  Mantg  consécutifs  au  traumatisme,  au  lieu  de  disparaître  progressivement  en 
Psv  ‘icie  l’amnésie,  se  généralisent,  englobent  de  plus  en  plus  le  champ 

^  bique  et  aboutissent  à  une  déchéance  intellectuelle  rapide, 
l’al  ***’•  facteurs  prédisposition-hérédité,  et  quelquefois 

oolisme  interviennent  dans  une  grande  mesure.  E.  Feindel. 

893)  ti„ 

Cas  de  Délire  chez  une  Alcoolique,  par  D.  Klarfeld.  L’encéphale. 
an  IV,  n”  12,  p.  53t)-3i0,  10  décembre  1009. 


de  p 


Chez  la 


malade,  qui  jusque-là  avait  supporté  sans  trouble  apparent  les  effets 


^belg  1  ,*  .U,  V.  un  UUU.UUl.U  U.  ..■Ul...  uu  .U  .  .uu  w.uuu.uu  ..uuj 

®^Icooliques  chroniques.  .Survient  d’abord  un  changement  de  caractère 
des  ®‘’®bce,  le  désintéressement  pour  ses  affaires,  la  paresse;  puis  se  montrent 
'bso  ‘de  la  mémoire  et  de  l’attention,  une  irascibilité  excessive  avec 

Metnh^*^’  b^Iiation,  troubles  gastro-intestinaux;  enfin  s’installe  une  névrite  des 
'■6s  inférieurs,  rétrocédant  d’abord,  mais  réapparaissant  bientôt  devenir 
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permiineiitc.  Sur  tout  cela  vient  fondre  une  infection,  et  voilà  que  le  système 
nerveux,  de  la  malade,  affaibli  et  ravagé  par  l’alcool,  plie  sous  l’assaut  des 
toxines  produites  par  l’agent  Infectieux.  L’envahissement  du  système  nerveux  se 
manifeste  par  un  délire  à  marche  aigué,  et  la  mort  survient  rapidement  par 
suite  d’intoxication  generale. 

11  y  a  lieu  de  se  demander  pourquoi  chez  cette  malade  le  délire  n’a  pas  pris, 
comme  de  coutume,  la  forme  du  delirium  treinens.  Or  d’après  les  recherches  his¬ 
tologiques  de  l’auteur,  il  semble  certain  que  cette  éventualité  serait  survenue  si 
1  intoxication  par  l’alcool  avait  été  plus  profonde.  En  d’autres  termes,  d’après 
1  auteur,  l’alcoolisme  à  lui  seul  constitue  une  tare  prédisposante.  Si  l’alcoolisme, 
a  été  d  assez  longue  durée  pour  amener  des  lésions  organiques  du  cerveau, 
délire  prendra  un  aspect  particulier,  celui  d’un  delirium  tremens.  L’intoxication 
par  l’alcool,  n’étant  pas,  au  contraire,  assez  radicale  pour  avoir  causé  des 
lésions  organiques  du  cerveau,  le  délire  gardera  son  aspect  habituel,  celui  du 
délire  aigu. 

Klarfeld  n’afflrme  point  que  tous  les  cas  de  delirium  tremens  soient  d’oi’igin® 
toxi-infectiouse,  mais  il  y  en  a  sûrement  des  cas  et  probablement  ceux  du 
delirium  tremens  fébrille,  qui  sont  des  délires  aigus  toxi-infeclieux  dont  l’aspect 
particulier  est  dû  aux  lésions  chroniques  du  cerveau  causées  par  l’alcoolisme- 

E.  Feindbu- 

891)  Sur  un  cas  de  Délire  consécutif  à  des  Ictus,  par  Maurice  Dücoste- 
L’Encéphale,  an  IV,  n"  12,  p.  .'jbO-556,  10  décembre  1909. 

Un  homme  de  S2  ans,  normal  jusqu’alors,  présente,  a  quelques  jours  d’inter¬ 
valle,  des  accès  de  délire  brusque  et  violent.  Après  le  second  ictus  se  dévelopP® 
chez  lui  un  délire  de  persécution  basé  uniquement  sur  des  interprétations  déh 
rentes  et  s’accompagnant  de  (|uelques  troubles  moteurs  et  d’un  déficit  intellec¬ 
tuel  léger. 

L’auteur  établit  la  légitimité  de  sa  conception  de  l’ictus  délirant,  et  * 
recherche  les  caractères  des  deux  ictus  mis  en  cause  dans  l’observation  yn* 
présente. 

D’après  les  renseignements  fournis  par  le  malade  et  par  sa  famille,  ces  accès 
ont  éclaté  tout  a  coup;  le  délire  a  été  très  incohérent,  l’exictation  motrice'” 
tense.  Le  malade  est  sorti  de  son  délire  aussi  brusquement  qu’il  y  était  enlrc’ 
complètement  amnésique  de  tout  cet  éclat. 

Pendant  quelques  jours,  .sa  parole  resta  incompréhensible;  il  était  conge®^ 
tionné,  avait  comme  un  cercle  autour  de  lu  tète,  entendait  des  sifflements  dan 
les  oreilles,  réunissait  mal  ses  idées. 

lout  aurait  pu  s’arrêter  la,  et  c’est  ce  qu’on  observe  souvent.  Mais,  imméd'®^ 
tement  apn-s  celte  bourrasque,  le  malade  fit,  sur  toutes  choses,  des  '"terp'’”  * 
tiens  fausses  qui  se  concrétérent  bientôt  en  un  délire  de  persécution  sys 
matisé. 

.\ctuellcment,  le  délire,  cristallisé,  s’assimile,  chaque  jour,  des  éléments 
vers  divers  que  les  interprétations  façonnent  a  sa  ressemblance.  En  j 
existe  quelques  légers  troubles  moteurs,  de  l’émotivité,  un  peu  d’affaiblissenne 
intelleétuel.  ^ 

Le  pronostic  reste  indécis.  L’affaiblissement  intellectuel  n’est  Lr 

définitif.  Le  délire  peut  rétrocéder  :  il  ne  date  que  de  trois  mois.  Consult 
1  avenir  de  ce  malade,  il  serait  très  difficile  de  donner  une  opinion  ferme- 

E.'Feindel- 
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PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


La  Cyclothymie.  De  la  Constitution  Cyclothymique  et  de  ses  ma¬ 
nifestations.  (Dépression  et  excitation  intermittentes),  par  Pierre- 
^ahn,  préface  de  G.  Dexy.  Thèse  de  Paris,  1909.  Steinheil,  édit.  (250  p.). 


Elève  de  M.  Deny,  l’auteur  apporte  des  documents  nouveaux  à  la  question  de 
cyclothymie,  mot  dont  le  préfacier  précise  le  sens. 

La  cyclothymie  n’est  pas  de  la  neurasthénie,  elle  n’est  pas  une  psychose,  elle 
tient  entre  l’état  normal  et  les  formes  les  plus  atténuées  de  la  psychose  ma¬ 
niaque  dépressive. 

Le  cyclothymique  n’est  pas  un  aliéné.  C’est  seulement  un  individu  étrange, 
izarre  lunatique.  11  est  trop  gai  ou  bien  il  est  trop  triste,  trop  remuant  ou  bien 
une  inaction  stérile,  indécis  à  l’excès  ou  téméraire  dans  ses  entreprises.  Il- est 
nnjours  trop  ou  pas  assez. 

La  cyclothymie  est  surtout  caractérisée  par  les  oscillations  brusques  de  l’hu- 
meur  passe,  sans  intervalles,  delà  joie  à  la  doüleur,  de  l’activité  à  l’anéantisse- 
'*'nnt,  du  bien-être  au  mal-être.  C’est  dans  les  phases  de  dépression  que  le 
edecin  voit  le  cyclothymique  et.  qu’il  attribue  son  humeur  noire  à  la  neuras- 
inénie. 

^  Mais  brusquement  le  déprimé  devient  un  excita,  à  qui  la  vie  sourit  et  qui  rit 
*a  vie.  11  ne  vient  à  l’idée  de  personne  que  ce  soit  un  malade.  Et  pourtant 
^  est  dans  cette  période  d’excitation  que  le  cyclothymique  compromet  son  avenir 
•’uine  sa  famille  et  que  ses  excentricités  sont  quelquefois  assez  dangereuses 
feui'  motiver  une  intervention  médico-légale.  E.  Fei.ndel. 


Psychoses  congénitales 


*96)  Crétinisme  Sporadique,  par  A.-.1epfreys  Wood  (Melbourne).  Transac- 
1*908  session  of  the  Aiistralasian  medical  Congress,  t.  111,  p.  37,  octobre 

tio^  d’un  cas  anatomique  d’idiotie  crétinoïde,  l’auteur  envisage  la  ques- 

dans  son  ensemble  et  il  précise  les  règles  de  l’opothérapie.  Tiioma. 

^r!i  Traitement  médical  et  pédagogique  des  Enfants  Dégénérés, 

w  Hobert-H.  Porter  (Chicago).  Medical  Record,  n"  2027,  p.  42S-.i3ü,  11  sep- 
«mbre  1009. 

Lèdu'^*  article  s’appuyant  sur  9  cas  intéressants,  l’auteur  montre  combien 
aam  soins  médicaux  sont  de  nature  à  améliorer  l’état  des  insuffi- 

a  mentaux,  et  même  des  enfants  idiots.  'I'homa. 

ti  Mongolienne,  par  A.-.lErFREYS  Wood  (Melbourne).  Traimic- 

ggggiQii  Qf  ^|^g  Australasian  medical  Congress,  Melbourne,  I.  111, 

9-  dO,  oct.  1908. 

trace  le  tableau  de  l’imbécillité  mongolienne  et  donne  une  observa- 
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899)  Idiotie  mongolienne,  par  Taillens  (Lausanne), 

Taillens  démontre  à  la  séance  du  il  janvier  1908,  de  la  Société  de  Médecine 
vaudoise,  un  cas  d’idiotie  mongolienne  chez  un  adolescent. 

Ch.  Ladame. 


THÉRAPEUTIQUE 

900)  Les  Cellules  et  les  Chambres  d’isolement  sont-elles  devenu®® 
dans  tous  les  cas  superflues  dans  le  traitement  moderne  de 
Aliénés  (Sind  Isolierraüme  u.  Hinzclzimmer  in  der  modrenen  llehandlung  g®'®' 
teskranker  unter  allen  L’mstiinden  liber  llussig  geworden),  par  Haller  (OwinsK^ 
Alhj.  f.  Psych.  U.  Neurol.,  vol.  L.Wl,  fasc.  '2,  p,  932,  1909. 

Quelques  réflexions  pleines  de  bon  sens  sur  le  non-restreint  à  outrance  a® 
tuellement  de  mode  et  sur  certaines  particularités  du  traitement  moderne  des 
aliénés.  L’auteur  estime  qu’  «  isoler  n  est  un  mal  nécessaire.  Pour  lui  le  traite 
ment  au  lit  et  au  bain  est  encore  le  traitement  de  choix,  mais  il  ne  faut  pas 
abuser,  on  en  fait  une  panacée  sans  aucun  discernement.  L’auteur  s’élève  ave® 
énergie  contre  le  lit  à  grilles  que  veut  prôner  Walter.  Ch.  Ladame. 

901)  Du  Choix  du  Personnel  Infirmier  des  Asiles  parmi  les  PupiH®® 
de  l’Assistance  publique,  par  A.  Kodier.  Annules  inêdiro-psycliologiH^^^  ’ 
an  LXVII,  n"  3,  p.  411-432,  mai-juin  1909. 

Choisir  parmi  les  pupilles  de  l’assistance  publique  les  plus  intelligentes, 
plus  travailleuses  et  les  instruire  dans  une  école  spéciale,  c’est  peut-être  un 
meilleurs  moyens  d’assurer  le  recrutement  de  garde-malades  instruites  dans 
pays  où  il  faut  déplorer  le  malentendu  qui  éloigne  de  ces  fonctions  les  jeunes  u 
d’une  certaine  condition.  Keindbl. 

902)  De  l’Internement,  de  la  Séquestration  et  de  la  sortie  de 
des  individus  dangereux  pour  la  société,  considérés  1 
ticle  51  St.  G.  B.  comme  aliénés  (Linweisung,  Fcsthaltung  u. 

von  Cemeungefahrlichen  bezw  nach  §  SI  St.  G.  IL  freigesprochenen 
kramken  in  Anstalten),  par  Stoltenhoff  (Krotau)  et  Püppa  (Kônigsberg)-  ^  ^ 
Z.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  L.W,  fasc.  4,  p.  687,  1908. 

Ce  sont  2  rapports  sur  la  question  présentée  à  la  15'  assemblée  de  la  So®*® 
des  psychidtres  et  neurologistes  de  l’Allemagne  du  Nord,  h.  Danzig,  ®n  J 

,  blé® 

Les  auteurs  sont  arrivés  à  des  conclusions  qui  furent  soumises  à  l’asseon 
sous  forme  de  thèses.  ,  jg 

ün  ne  peut  affirmer  le  danger  social  que  fait  courir  un  aliéné  que  q®®  ^ 
cas  a  élé  fouillé  dans  tous  ses  détails.  On  ne  saurait  fournir  une  formule  un  4 
du  «  danger  social  »  pour  tous  les  cas.  gbr 

L’internement  ou  le  non-lieu  prononcé  par  la  justice  ne  peut  l’être  qu® 
rajiport  d’un  spécialiste  p.sychiiltre. 

On  ne  doit  pas  délimiter  le  temps  de  tutelle.  .  ju 

Une  décision  de  la  justice  doit  dans  chaque  cas  décider  de  la  cessati 
danger  public.  .^jre 

On  devra  pouvoir  interjeter  appel  dans  chaque  cas  où  une  décision  ju® 
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affirmera  qu’il  y  a  danger,  qu’il  n’y  a  pas  danger  ou  qu’il  n’y  a  plus  de  danger 

social. 

Le  temps  de  séjour  qu’un  criminel  devenu  aliéné  fait  dans  un  asile  pourra 
otve  compté  comme  temps  de  peine. 

En  principe,  on  doit  pouvoir  exiger  de  l’Etat  qu’il  se  charge  du  soin  des 
aliénés  criminels  reconnus  comme  un  danger  public  et  qu’il  les  place  dans  des 
ssiles  appropriés. 

Les  cas  favorables  pourront  plus  tard  être  soignés  dans  les  asiles  provinciaux, 
tout  cas  quand  la  sortie  du  malade  est  en  prévision.  Ch.  Ladamk. 

^^3)  Un  Hôpital  pour  les  Maladies  Mentales.  Son  but  et  son  utilité, 

par  Henry  Maudsley.  Archives  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  IV,  1909. 

pjl^noile  convient  aux  formes  chroniques;  mais  pour  l’aliénation  aiguë,  c’est 
nopital  qui  convient  avec  son  nombreux  personnel  apte  à  répondre  à  toutes 
exigences  d’un  traitement  difficile.  Il  ne  faut  pas  que  le  sujet  guéri  supporte 
®umiliation  d’avoir  été  interné.  Thoma. 


A  propos  de  l’Internement  des  Criminels  aliénés  (Ueber  die  Unter- 
“ringung  geisteskranker  Verbrecher),  par  H.,  Stengel  (Brüchsal)  et  A.  Hegar 
l'Viesloch).  Allyem.  zeit.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  LXVl,  fasc.  1,  p.  82,  1909. 

Leux  rapports  sur  cette  importante  question  lus  à  la  réunion  des  médecins 
^énistes  de  l’Allemagne  du  Sud  du  7  novembre  1908,  à  Karlsruhe,  qui  donnè- 
lieu  à  une  discussion  nourrie  et  des  plus  intéressantes. 

Les  conclusions  principales  des  auteurs  sont  les  suivantes  ; 

Conclusions  de  Stengel  : 

Les  prisonniers  qui  deviennent  aliénés  doivent  être  le  plus  rapidement  pos- 
“le  soumis  à  un  traitement  psychiatrique. 


Une 


annexe  aux  prisons  pour  les  aliénés  réalisera  le  mieux  ce  desideratum. 


^  ne  dôit  admettre  à  l’annexe  que  les  prisonniers  devenus  malades  pendant 
détention. 

j^Pour  les  autres,  c’est-à-dire  pour  les  individus  qui  sont  entrés  en  conflit  avec 
code,  mais  qui  n’ont  pas  encore  été  jugés,  et,  qui  sont  reconnus  atteints 
•ins  leurs  facultés  mentales,  c’est  l’asile  d’aliénés  et  non  l’annexe  où  il  faut 
diriger. 

].^®'“nexe  doit  faire  son  possible  pour  guérir  les  détenus  qui  y  sont  placés; 
.  c  ne  doit  en  aucun  cas  devenir  un  lieu  de  séquestration  définitif  pour  les 
nrables,  que  l’on  doit  alors  évacuer  le  plus  rapidement  possible  sur  un  asile 
lenés,  en  tout  cas  avant  que  le  terme  de  la  peine  ne  soit  échu. 

'’és  H  nombre  des  individus  de  cette  sorte  qui  devraient  être  reti- 

,  des  prisons  badoises  pour  être  placés  dans  les  asiles  n’est  pas  considérable. 


Ei’os  de  ces  malades  appartient  au  groupe  des  éléments  et  ne  se  distingue  en 

®n  des  . 

Un 


autres  habitants  des  asiles. 

jy  petit  nombre  appartient  à  la  folie  des  dégénérés  et  nécessite  alors  une 
g  ,\®*Lance  sérieuse,  vu  leur  tendance  aux  évasions  (ce  sont  gens  dangereux 
*  Uberté). 

plus  grand  nombre  des  faibles  d’esprit  qui  se  trouvent  dans  les  prisons 
pas  besoin  d’un  traitement  spécial,  ils  ne  présentent  pas  de  troubles 
J.  taux  proprement  dits,  ils  supportent  parfaitement  le  régime  de  la  prison, 
®  y  applique  le  traitement  individuel. 

“  Uonclusions  de  Hegar  : 
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On  peut  diviser  en  deux  groupes  les  individus  entrés  en  conflit  avec  la  loi  6*' 
qui  sont  conduits  dans  les  asiles  d’aiiéncs. 

o)  C’est  ie  petit  nombre,  la  psychose  et  le  crime  n’ont  pas  de  rapport  entre 
eux,  ou  la  criminalité  et  ia  cause  directe  de  la  psychose. 

b)  C’est  le  grand  nombre;  la  criminalité  repose  soit  sur  un  defect  ou  une  m»' 
ladie  venant  d’un  facteur  héréditaire  ou  une  disposition  psychopathique  dont  la 
cause  n  est  pas  encore  connue;  soit  sur  un  processus  pathologique  endogène,  se 
développant  dans  la  jeunesse  et  dont  l’acte  criminel  est  le  premier  et  le 
important  fait  pathologique. 

li’inducnce  du  milieu  n’est  pas  sûrement  établie,  de  même  qu’il  n’est  pa® 
probable  que  la  psyehose  soit  une  eonséquence  des  nuisanees  provenant  de  la 
criminaiité. 

Seuis  les  malades  du  groupe  6)  peuvent  créer  des  difficultés  dans  la  question 
de  l’internement. 

Pour  l’admission  dans  ies  asiies  il  ne  faut  pas  s’occuper  des  faibles  d’espw^ 
dont  on  ne  connaît  ni  le  nombre  ni  la  limitation  psychologique. 

L’internement  des  criminels  aliénés  présente  actueliement  des  difficultés  très 
grandes,  si  on  veut  les  placer  dans  des  asiles  spéciaux;  aussi  la  chose  ne  pe“t' 
elle,  pour  le  moment  du  moins,  être  recommandée  que  pour  les  grands  pay®' 
Dûs  que  cette  organisation  sera  un  fait  établi,  il  faudra  compter  avec  une 
rapide  augmentation  do  ces  cas  rc.ssortissant  aux  asiies  spéciaux. 

L  organisation  d  annexes  spéciales  aux  asiles  d’aliénés  pour  les  malades  dan 
gereux  est  à  rejeter. 

La  grande  masse  des  criminels  aliénés  ne  se  distingue  en  rien  des  autre® 
aliénés  i)our  les  formalités  et  pour  le  traitement  psychiatrique. 

^  11  faut  disperser  les  dangereux  sur  le  plus,  grand  nombre  d’asiles  possibles- 
Et  dans  l’asile  les  placer,  dans  les  endroits  sûrs  et  bien  surveillés. 

Ch.  Lauame. 
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niisuMic  (I) 

I.  Vols  et  Automutilations  d’origine  Épileptique  chez  un  Débil® 
amoral,  alcoolique  et  Délinquant  récidiviste,  par  MM.  René  Chabpen- 
ïiEH  et  üurouY. 

Le  malade  est  âgé  de  26  ans  et  entre  pour  la  deuxième  fois  à  l’asile;  pè*’® 
inconnu,  mère  disparue,  une  sœur  utérine  épileptique.  A  8  ans  il  commet  son 
premier  vol;  dés  l’âge  de  12  ans,  il  boit.  A  partir  de  l’âge  de  16  ans,  ses  vols  ® 
l’étalage,  dont  la  monotonie  affirment  la  débilité  mentale  de  cet  amoral  ’ 
tutionnel,  font  qu’il  ne  passe  guère  plus  de  huit  jours  consécutifs  hors 
prison. 

Aux  bataillons  d’Afrique,  il  vole  du  vin  à  la  cantine;  sous  l’influence  d’e*®®® 
alcooliques,  il  devient  épileptique.  A  la  suite  de  diverses  crises,  vertiges  ou 
sences,  il  se  fit  des  morsures  graves  de  la  main  droite  et  de  la  main  gauche, 
transperça  le  bras  droit  d’un  coup  de  couteau,  s’enfonça  une  fourchette  dans 
mollet  droit.  . 

Après  un  vol  à  l’étalage  suivi  d’une  crise  d'automutilation,  il  fut  soumis 
l’examen  d’un  expert  et  interné.  Il  y  a  amnésie  complète  pour  le  vol  en  <1“  ^ 
tion,  alors  que  le  sujet  avoue  et  raconte  sans  aucune  difficulté  d’autres  métal 
peu  près  contemporains.  , 

Enfin,  à  l’occasion  d’un  autre  vol  suivi  d’amnésie,  une'  nouvelle  expert®® 
termina  par  un  non-lieu,  et  le  sujet  fut  interné  pour  la  seconde  fois. 

Il  est  curieux  de  constater  que  ce  débile  amoral  n’est  pas  seulement  unvo 
vulgaire;  parfois  le  vol  est  un  acte  de  nature  épileptique. 

M.  Vallon.  —  On  peut  être  épileptique  et  voleur  sans  qu’il  y  ait  de  relation  do  ^ 
à  effet  entre  la  maladie  et  le  délit.  Mais  dans  le  cas  particulier  et  pour  les  faits 
l’appréciation  dos  experts,  leur  nature  morbide  était  certaine.  La  complexité  de  tels 
ne  suffit  pas  â  faire  éliminer  l’impulsion  épileptique. 

M.  Marcel  Briand.  —  En  principe  on  doit  se  méfier  do  la  sincérilé  d’un  épd®P^gjj, 
qui,  pour  se  disculper  d’un  acte  délictueux  ou  criminel  invoque  son  inconscience, 
cependant,  il  est  hors  de  doute  que,  dans  leur  délire  post-épileptique,  ces  m 
peuvent  accomplir  des  actes  compliqués  dont  ils  sont  absolument  irresponsables, 
gnan  a  cité  l’exemple  d’un  régisseur  de  théâtre  qui,  après  avoir  renfermé  la  '’®®®*,gojent 
un  coffre-fort  et  frappé  de  vertige  au  moment  où  il  remettait  les  clefs  do  goiB' 

au  concierge,  reprit  brusquement  ces  clefs,  remonta  vers  le  coHro-fort,  en  ouvrit 
binaison,  prit  des  billets  de  banque  et  disparut  pendant  vingt-quatre  heures.  A  gijd® 
tour,  sa  mère  trouva  dans  sa  poche,  une  liasse  do  billets  dont  il  fut  impossible  au 
d’indiquer  la  provenance  pas  plus  qu’il  ne  put  faire  connaître  l’emploi  de  tgjicS* 
Arrêté,  il  bénéficia  d’un  non-lieu  après  six  mois  d'observation.  Dans  dos  circou 
analogues,  il  avait^déjâ  accompli  des  actes  inconscients.  urs 

J’ai  observé  un^autre  épileptique  ayant  comparu,  devant  le  tribunal,  au  co  ^  jjjter- 
délire  comitial  qui  no  fut  même  pas  soupçonné  par  les  juges.  Comme, 
rogatoire,  il  se  mit  à  les  invectiver  sans  raison,  il  fut,  séance  tenante,  condam 
injures  à  un  magistrat. 

(1)  Voir  l'Encéphale,  n"  de  mai  1910. 
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Paralysie  générale  atypique.  Conservation  des  Aptitudes  au 
Dessin,  par  MM.  J.  Kogues  de  Fuhsac  et  J.  Capghas. 

Observation  d’un  paralytique  général  chez  lequel  les  aptitudes  au  dessin  se 
sont  conservées  longtemps  au  milieu  de  l’affaiblissement  intellectuel  qui  carac¬ 
térise  le  processus  paralytique. 

11  existe  un  contraste  frappant  entre  la  conservation  prolongée  des  aptitudes 
^distiques  et  la  disparition  rapide  des  connaissances  arithmétiques  chez  un 
Sujet  qui,  en  sa  qualité  de  percepteur,  avait  cependant  une  grande  habitude  du 
calcul.  Ce  contraste  s’explique  peut-être  par  le  fait  que  l’habitude  du  calcul  était 
ucquise  par  l’exercice,  tandis  que  les  aptitudes  artistiques  étaient  innées.  La 
conservation  d’une  faculté  isolée  au  cours  d’un  processus  démentiel  dépendrait 
ainsi  d’une  disposition  originelle  plutôt  que  d’un  automatisme  acquis. 

.  M.  Maiicel  Briand.  —  Cette  observation  est  très  intéressante.  Elle  prouve  qu’aumilicu 
ae  la  ruine  de  l’intelligence,  certaines  facultés  peuvent  subsister.  L’interprétalion  que 
cornit  M.  Roques  de  Pursac  pour  expliquer  la  conservation  du  dessin  et  la  perte  du 
calcul,  à  savoir  que  son  malade  était  calculateur  par  métier  et  dessinateur  par  goût,  me 
Paraît  très  acceptable.  En  effet,  le  dessin,  comme  la  musique,  sont,  dans  une  certaine 
aiesure,  des  actes  réflexes,  tandis  que  le  calcul  demande  du  jugement.  J’ai  connu  une 
Paralytique  générale  qui  composait  et  surtout  lisait  encore  de  la  musique  d’une  façon 
assez  satisfaisante  et  qui,  à  une  période  avancée  de  sa  maladie,  était  capable  de  jouer 
acs  airs  autrefois  appris  par  cœur. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  ne  suis  pas  certain  que  Topinion  formulée  par  M.  Briand 
acit  tout  à  fait  exacte  :  en  tout  cas,  il  faut  se  garder  de  la  généraliser.  Je  connais  un 
Cernent  précoce  qui  a  conservé  la  faculté  do  calculer  d’une  façon  correcte  et  qui,  autre- 
doué  d’un  talent  assez  remarquable  de  dessinateur,  a  perdu  presque  complètement 
aeti  aptitude  pour  la  peinture  et  le  dessin. 

Apraxie,  Aphasie,  Agnosie  et  Démence,  par  MM.  Félix  Rose  et 
R.  Benon. 

.  H  s’agit  d’une  femme  de  S9  ans  chez  qui,  depuis  4  ans,  à  la  suite  d’un  épisode  confu- 
®'onnel,  s’est  développé  un  tableau  morbide  caractérisé  par  des  phénomènes  psychiques, 
es  symptômes  apraxiques  et  peut-être  agnosiques.  Le  déficit  psychique  se  traduit  sur¬ 
jet  par  dos  troubles  de  la  mémoire  et  la  perte  de  l’attention  habituelle.  L’attention  pro- 
’Oquéo,  assez  bonne  d’abord,  a  tendance  à  baisser  rapidement.  Pas  de  graves  lacunes 
Ch  jugement;  affectivité  peu  touchée. 

L’apraxio  est  évidente;  elle  est  plus  prononcée  à  gauche  qu’à  droite;  elle  s’exagère 
Chs  certains  mouvements  bimanuels,  comme  si  l’apraxie  de  la  main  gauche  accentuait 
'“  •ede  la  main  droite. 

,L  apraxie  du  côté  droit  se  manifeste  surtout  dans  l’écriture,  et  l’agraphie  de  la  malade 
^  pas  les  caractères  de  l’agraphie  des  aphasiques  moteurs  ni  de  celle  des  aphasiques 
«nsoriels.  Elle  ne  peut  presque  pas  écrire  spontanément,  ni  sous  dictée,  ni  copier  ser- 
uement  des  lettres  ou  dos  dessins  aussi  élémentaires  qu’un  triangle  ou  un  carré.  En 
8  lierai,  les  traits  qu’elle  trace  sont  sans  signification  aucune.  Parfois,  cependant,  elle 
*'*'ive  avec  peine  à  écrire  certains  chiffres;  il  faut  noter  que  ceux  qu’elle  réussit  sont 
chiffres  qui  se  font  d’un  seul  trait,  comme  le  2  ou  le  6,  tandis  qu’elle  est  incapable 
Bu  '***  et  l’apra-xie  chez  la  malade  ne  peuvent  s’expliquer  par  une 

hrdité  verbale  qui  n’existe  pas,  ni  par  les  troubles  psychiques  ;  la  malade  devrait  pré- 
bler  de  gros  troubles  du  jugement  pour  qu’on  puisse  les  incriminer  dans  l’exécution 
“■htive  des  actes.  Elle  est,  de  plus,  pleine  de  bonne  volonté  et  son  attention  peut  être 
’i'flsamment  fixée.  De  même,  la  perturbation  de  sa  mémoire  n’est  pas  assez  profonde 
•''’ur  donner  la  clef  de  ces  phénomènes. 

Uans  la  spbèro  du  langage,  il  y  a  également  des  troubles.  Au  point  de  vue  moteur, 
^  ne  peut  parler  d’aphasie  motrice  ;  mais  on  note,  une  légère  dysarihrie  qui,  par  mo- 
^^®nt8,  rend  la  parole  un  peu  embrouillée,  une  certaine  difficulté  à  trouver  les  mots  qui, 
com*'**  d'habitude,  porte  avant  tout  sur  les  substantifs  et  les  noms  propres.  On  ren- 
ntre  aussi  parfois  un  peu  de  paraphasie,  comme  par  exemple  quand  la  malade 
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appelle  une  pièce  de  monnaie  une  «  pèce  ».  Mais  le  fait  que  la  malade  peut  se  corrigefi 
I)riiuve  qu’il  s’agit  là  de  ces  paraphasies  par  inattention,  comme  on  en  rencontre  dans  la 
vio  courante  et  qui  sont  l’analogie  de  certains  actes  apraxiquos  idéatoires.  La  pathogà" 
nie  est  semblable  lorsque  la  malade  devant  lire  samedi,  dit  «  .sam...  »,  puis  tout  à  coup 
«  Samaritaine  ».  Pareilles  déviations  sont  monnaie  courante  dans  l’apraxie  idéatoire. 

Quant  à  la  compréhension  du  langage  parlé,  elle  est  bonne  d’une  façon  générale.  Si  1» 
malade  ne  comprend  pas  des  ordres  trop  longs,  cela  n’est  pas  le  résultat  d'une  surdite 
verbale,  mais  de  l'imj)08sibilité  de  fixer  suffisamment  son  attention  et  d’un  manque  delà 
mémoire  de  fixation. 

Pour  la  lecture,  les  faits  ne  sont  pas  aussi  simples.  Là,  même  pour  la  lecture  de 
lettres  et  do  mots,  il  existe  une  certaine  perturbation,  mais  ce  ne  sont  pas  les  mêmes 
lettres  qui  sont  toujours  reconnues  ou  toujours  méconnues.  De  plus,  si  ce  trouble  élé¬ 
mentaire  est  incontestable,  il  est  encore  dominé  par  une  alcxie  véritable,  c’est-à-dire  pse 
une  incapacité  do  comprendre  une  phrase,  mémo  courte,  dont  les  mots  sont  reconnus. 
De  iiréme  pour  les  chiffres  :  ainsi  dans  le  nombre  26,  elle  lit  bien  les  chiffres  2  etoi 
mais  ne  peut  les  associer  pour  lire  le  nombre.  11  est  possible  que,  pour  les  mots,  I® 
.mémo  trouble  soit  cause  de  l'aloxie.  L’examen  de  ces  fonctions  est  d’ailleurs  rendu  très 
difficile  jrar  la  rapide  fatigue  do  la  malade  et  par  sa  tendance  à  la  persévération. 

Il  n’existe  ancun  phénomène  agnosique  «  dissolutoire  »  (Liepmann).  Par  la  vue, 
le  toucher,  par  l’ouïe,  elle  reconnaît  tous  les  objets,  les  nomme  ou  en  indique  l’usage’ 
Cependant,  l’on  peut  se  demander  si  le  fait  suivant  rapporté  par  le  mari  no  peut  ren¬ 
trer  dans  l'agnosie  disjonctivo  ou  idéatoire  de  Liepmann  :  la  malade  mettait  souvent  au 
lieu  d’un  couvert  normal,  composé  de  cuiller,  fourchette  et  couteau,  trois  couteaux  ou 
fourchetles.  Or,  pour  une  ménagère  comme  elle,  un  couvert  représente,  en  somme,  u” 
complexus  unique  de  composition  constante.  Il  se  pourrait  donc  qu’à  ces  moments  *® 
représentation  des  détails  do  ce  complexus  ne  lui  fût  plus  présente,  d’où  la  faute.  Dire 
qu’il  s’agissait  d’un  phénomène  d’inattention  n’est  pas  affirmer  que  l’agnosie  idéatoire 
n’était  pas  en  cause;  car  celle-ci  est  évidemment  le  résultat  d’un  trouble  iiathologiffue de 
l’attention.  Le  fait  qu’elle  reconnaissait  son  erreur  quand  on  appelait  son  attention  sur 
elle,  ne  peut  pas  davantage  être  invoqué  contre  cette  interprétation,  car  de  tels  aguoj 
siques  peuvent  reconnaître  leur  erreur  comme,  par  exemple,  la  malade  de  Liepmann 
prenait  une  trompette  d’enfant  pour  un  pistolet,  et  ne  ridcntiliait  que  lorsqu’on  la 
avait  posée  sur  les  lèvres  et  qu’on  lui  avait  ordonné  de  souffler  dedans.  D’autres  fan 
comme  celui  de  ranger  des  bouteilles  dans  l’armoire  à  glace  sont  susceptibles  d’un® 
interprétation  analogue.  , 

D’un  autre  célé,  la  malade  ne  peut  dire  l’heure  do  la  pendule,  ce  qui  constitue  un  p*'®' 
nomène  d’asymbolio  visuelle  d’un  ordre  élevé. 


Il  est  intéressant  de  constater  que,  chez  une  malade  qui  n’eut  jamais  d’ictn*< 
des  symptômes  de  dignité  ascendante  se  rencontrent  :  phénomènes  d’apra*'® 
motrice,  idéo-motrice  et  idéatoire,  phénomènes  d’agnosie  et  d'asymbolie  visuel 
(cécité  littérale  et  verbale  partielles),  et  d’agnosie  disjonctive  idéatoire.  Ce  fa*^’ 
qui  prouve  la  connexion  intime  entre  les  diverses  étapes  de  l’identification  sen¬ 
sorielle  et  de  la  réaction  motrice,  a  été  fort  bien  vu  par  Pick.  La  coexistent® 
d’apraxie  et  d’agnosie  mérite  surtout  de  retenir  l’attention,  on  peut  se  demander) 
en  présence  d’une  semblable  .symptomatologie,  quels  rapports  existent  entre  1®® 
phénomènes  apraxiques  et  agnosiques  et  l’affaiblissement  de  certaines  facultés 
mentales.  Existe-t-il  un  rapport  de  cause  à  effet?  Cette  question  semble  permis® 
en  présence  de  cas  comme  celui  de  M.  Deny,  dont  le  malade,  atteint  d’apra**^ 
et  qui  avait  été  présenté  par  lui  à  la  Société  de  P.sychiatrie  en  1908,  a  abouti 
un  état  démentiel  caractérisé.  Pour  la  malade  actuelle,  qui  offre  plus  d’un  poi 
commun  avec  celle  de  MM.  Laignel-Lavastine  et  Beaudoin,  la  réponse  est 
sible  à  donner,  tous  les  troubles  ayant  débuté  simultanément.  Si  on  admet  a 
localisation  indiquée  par  M.  Liepmann  pour  l’apraxie  idéo-motrice,  ü  i®'  ^ 
mettre  les  troubles  psychiques  au  compte  d’une  extension  des  lésions  à  d’au 
territoires  que  la  région  pariétale  postéro-inférieure  et  le  corps  calleux  > 
semble,  en  effet,  difficile  de  supposer  que  les  lésions  qui  se  traduisent  P 
l’apraxie,  l’aphasie  et  l’agnosie  puissent  entraîner  à  leur  suite  des  amnes 
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événements  anciens^  et  un  trouble  dans  l’ordre  chronologique  des  souvenirs. 
^  est  l’abaissement  du  niveau  de  l’attention  habituelle  qui  domine  le  tableau 
®orbide  chez  la  malade,  ainsi  que  le  peu  de  durée  de  l’attention  volontaire.  Ce 
trouble  ne  semble  pas  susceptible  d’une  localisation  quelconque. 

IV.  —  Chorée  aiguë  et  Catatonie,  par  M.  A.  Pélissier. 

Observation  concernant  une  jeune  fille  de  16  ans;  elle  semble  intéressante 
tant  par  l’évolution  des  symptômes  que  par  les  réflexions  qu’elle  peut  suggérer  au 
*ajet  de  deux  syndromes  dont  la  nature  est  encore  discutée. 

On  remarque  dans  cette  histoire  le  remplacement  brusque  d’une  chorée  très 
violente  par  une  phase  de  confusion  mentale  hallucinatoire,  de  type  dépressif, 
terminant  par  un  état  de  stupeur  catatonique  transitoire. 

La  courbe  thermique  se  maintint  au-dessus  de  la  ligne  jusqu’à  la  cessation  de 
* 6tat  catatonique;  cela  montre  la  nature  infectieuse  des  accidents  psychiques  et 
"'oteurs. 

Lnfin  l’hérédité  de  la  malade  était  très  chargée,  en  particulier  par  la  psychose 
'''^àniaque  dépressive  du  père. 

Ce  cas  serait  une  preuve  de  la  non-spécificité  de  la  chorée  aiguë  et  de  la  cata- 
^onie,  une  preuve  de  leur  nature  infectieuse  possible  et  du  rôle  important  que 
•l®ue  la  constitution  psychopathique  dans  leur  détermination. 

M.  iliîNm  Claude.  —  Ce  cas  est  fort  intéressant  et  il  eût  été  à  désirer  que  la  ponction 
ombaire  renseignât  sur  l’état  de  liquide  céphalo-rachidien.  Kn  effet,  il  semble  bien 
les  accidents  choréiques  et  les  troubles  psychopathiques  ont  été  sous  la  dépon- 
'•■nce  de  la  môme  cause  toxi-infectieusc.  Nous  savons,  en  effet,  que  dans  les  chorées 
'Sues,  on  trouve  des  lésions  méningo-corticalos  et,  d’autre  part,  les  phénomènes  psy- 
'uques  présentés  par  cette  malade  sont  comparables  à  ceux  qui  ont  été  notés  dans  cer- 
^'nes  psychoses  to.xi-infectieuses  où  les  altérations  sont  fréquentes.  11  est  possible  que 
hivant  que  le  processus  infectieux  altérait  tel  ou  tel  des  territoires  de  la  corticalité 
■’ébrale,  dont  les  recberches  modernes  sur  l’architectonie  do  la  substance  grise  nous 
"t  montré  l’existence,  on  puisse  observer  soit  les  troubles  moteurs  de  la  chorée,  soit 
troubles  mentaux.  Quant  à  la  forme  do  ceux-ci,  on  peut  admettre  que  c’est  l’état 
‘"jstitutionnol  antérieur  du  sujet  qui  a  favorisé  leur  manifestation  sur  le  type  clinique 
‘I'"  a  été  observé. 

Mabcel  Biiiand.  —  Cette  observation  très  précise  a  presque  la  valeur  d’une  expé- 
^anco  de  laboratoire  ;  elle  vient  à  l’appui  de  la  thèse  qui  veut  attribuer  tous  les  délires 
^  "ne  cause  infectieuse;  la  malade  de  M.  Pélissier  est  une  prédisposée  héréditaire  qui, 
.  ùs  l’inlluence  d’une  infection  ignorée  mais  probable,  a  réagi  comme  réagissent  les  ])ré- 
çJ.P°®és  :  sa  moelle  a  traduit  par  un  délire  du  mouvement  le  trouble  apporté  dans  la 
*ùle  motrice,  tandis  qu’un  délire  d’idéation  révélait  l’intoxication  subie  par  le  cerveau. 

®  soumise  à  une  poison  exogène,  tel  que  l’alrool,  par  exemple. 

(  A®  jeune  fille  aurait  vraisemblablement  titubé  d’abord,  puis  déliré  sous  l’inlluenco  do 
faibles  doses. 

V.  Paranoïa  et  Hallucinations,  par  M.  Ch.  Blondel. 

J  IWitie  B...  est  âgée  de  69  ans.  Sa  maladie  remonte  au  moins  à  1892,  date  à 
^luelle  elle  fut  internée  une  première  fois,  pendant  deux  mois,  à  Villejuif. 
®Puis,  elle  a  fait  un  séjour  de  trois  ans  (mars  1896-mars  1899)  à  la  Salpè- 
dans  le  service  de  notre  maître,  le  docteur  Deny,  qu’elle  est  revenue 
hsulter  ces  temps  derniers.  Son  affectivité,  son  activité  intellectuelle,  sa  ca- 
.^®^té  de  travail  sont  intactes  ;  rien  ne  permet  de  la  considérer  comme  une 
histoire  clinique,  assez  difficile  à  reconstituer  exactement  aujour- 
vu  l’ahondance  des  interprétations  rétrospectives,  ne  fait  au  reste  que 
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reproduire  le  développement  classique  d’un  délire  chronique  sj'stématise.  Depuis 
dix-huit  ans,  B...  est  en  butte  aux  persécutions  incessantes  de  deux  médecitiSi 
A...  et  N...,  qui  se  relayent  pour  la  maltraiter,  quand  ils  n’opérent  pas  de  concert- 
Outre  d’innombrables  interprétations  qui  en  toutes  les  circonstances  .de  sa  vif 
lui  découvrent  autant  de  preuves  irréfragables  des  influences  néfastes  auxquelles 
elle  est  soumise,  elle  a  présenté  des  hallucinations  du  goût  et  de  l’odbrat  et  pré" 
sente  encore,  d’une  manière  continue,  des  hallucinations  :  auditives  (communes 
et  verbales)  auxquelles  il  lui  est  arrive  de  répondre;  psycho-motrices  (élémen¬ 
taires  et  verbales)  ;  visuelles  (élémentaires  et  différenciées)  ;  des  troubles  et  des 
hallucinations  de  la  sensibilité  générale.  A  ses  idées  de  persécutions  se  joignen 
des  idées  de  possession,  mais  non  des  idées  de  grandeur.  Ses  néologismes  son 
extrêmement  rares;  on  ne  pourrait  en  signaler  plus  de  trois,  dont  un  seul  vrai¬ 
ment  caractéristique.  Son  délire  est  peut-être  basé  sur  certaines  préoccupations 
d’ordre  génital  :  un  de  ses  persécuteurs  aurait  dit  qu’elle  avait  deux  homnies 
satisfaire.  Elle  n’avoue  aucune  réaction  violente,  sauf  en  paroles.  Désolée  a 
son  état,  elle  n’a  aucune  conscience  du  caractère  morbide  des  troubles  qu®** 
présente. 

L’histoire  de  cette  malade  pose  un  grave  problème  nosographique.  Autrefois» 
elle  eût  trouvé  tout  naturellement  sa  place  dans  le  délire  systématisé  chronique- 
Mais,  actuellement,  son  classement  est  moins  facile.  Paranoïaque  par  l’intégrû® 
de  ses  facultés,  paranoïde  par  ses  hallucinations,  l’absence  de  tout  affaiblissemen 
intellectuel  l'exclut  de  la  démence  paranoïde,  l’abondance  des  troubles  psych° 
sensoriel  semble  l’exclure  de  la  paranoïa. 

Cependant  le  problème  s’éclaircit  si  l’on  analyse  de  près  les  hallucinations 
la  malade.  Il  ne  saurait  être  question  ici  de  l’entrée  en  activité  automatique 
centres  psycho-sensoriels,  comme  il  arrive  dans  les  cas  d’affaiblissement  moffleu 
tané  ou  définitif  des  facultés  intellectuelles.  Dans  la  paranoïa,  —  et  la  mal® 
est  une  paranoïaque  — les  hallucinations  doivent  relever  d’un  autre  mécanisme- 
Or  l’interprétation  délirante  est  un  des  symptômes  fondamentaux  de  la  P®''® 
noïa;  l’auteur  s’efforce  de  grouper  les  raisons  qui  permettent  de  considérer  eef 
taines  hallucinations  comme  une  forme  extrême  de  l’interprétation  délirante. 

D’après  lui,  sous  le  terme  univoque  d’hallucinations,  nous  groupons  au 
deux  ordres  de  symptômes  en  réalité  fort  différents  au  point  de  vue  clinique 
étiologique.  Certaines  hallucinations,  qu’on  rencontre  associées  à  un  état  o® 
nitif  ou  momentané  d’affaiblissement  intellectuel,  relèvent  d’un  processus  t® 
automatique  et  tiennent  à  une  excitation  directe  des  centres  psycho-sensorie 
elles  mériteraient  d’être  dites  hallucinations  passives. 

D’autres  hallucinations,  compatibles  avec  l’intégrité  des  facultés  supérieure  » 
supposent,  pour  leur  production,  l’intervention  de  l’activité  mentale  t 
entière  :  on  serait  en  droit  de  les  désigner  sous  le  nom  d’hallucination  acliy  ■ 
Cette  distinction  clinique  et  étiologique  des  hallucinations  en  actives  et  pass> 
aurait  son  importance,  car  elle  entraînerait  avec  elle  de  grosses  conséqueu 
diagnostiques  et  pronostiques. 


Le  gérant  :  1*.  BOUCHE^- 
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MÉNINGOMYÉLITE  MÉNINGOCOCCTQUE 
A  LOCALISATION  EXCLUSIVEMENT  DORSO-LOMBAIH E 
ET  SIMULANT  LA  MYÉLITE  TRANSYERSE 


E.  de  Massary  et  Chatelin. 

(Communication  à  la  Sociclé  de  Neurotogie  de  Paris.) 

Séance  du  10  février  1910. 

existence  de  lésions  noédullaires  dans  la  méningite  spinale  à  méningo- 
'°Tues  est  la  règle;  mais  dans  l’immense  majorité  des  cas,  ces  lésions  sont  dis- 
erètes;  elles  passent  même  presque  toujours  inaperçues  pendant  l’évolution  de 
^  méningite,  et  ce  n’est  qu’ultérieurement  qu’elles  se  révèlent,  faisant  croire 
Ofs  à  des  complications  tardives.  Nous  venons  d’observer,  par  contre,  un  cas 
ces  lésions  médullaires  étaient  telles  qu’elles  masquaient  la  méningite,  elles 
’mulaient  la  myélite  transversale  et  la  ponction  lombaire  seule  permit  de 
’'®connaitre  la  méningite  concomitante. 

R...,  28  ans,  graveur  sur  cuivre  et  ])rofesseur  de  gymnastique. 

^ntécédenls  héréditaires.  —  Rien  à  signaler. 

^ntécédents  personnels.  —  Ictère  catarrlial  bénin  à  15  ans. 

^spuis  cette  époque  très  bonne  santé,  ne  tousse  pas  ;  aucune  maladie  vénérienne. 

.  Le  6  janvier  1910,  panaris  au  niveau  du  pouce  gauche,  consécutif  à  une  piqûre  banale; 
®  jours  après  le  début,  le  panaris  était  complètement  cicatrisé  en  15  jours;  actuol- 
®ent  cicatrice  linéaire  absolument  sèche  et  indolore. 

/  ^sloire  de  la  maladie  actuelle. —  Le  24  janvier  au  matin,  en  se  levant,  le  malade 
de  °  douleur  peu  intense  dans  la  région  lombaire,  comparée  par  lui  à  un  début 
l'nnbago.  Cette  douleur  persiste  plutôt  comme  simple  sensation  de  courbature  et 
Peche  pas  le  malade  de  faire  le  lendemain  encore  de  la  gymnastique  et  de  continuer 
travail  habituel. 

8iè  reste  stationnaire  jusqu’au  27  janvier  ;  la  douleur  n’augmente  pas.  mais  son 

8c  maximum  se  déplace  un  peu,  tout  en  restant  localisé  à  la  région  lombaire  sans 
lui  ’rradiation.  Toutefois,  le  malade  plus  fatigué  abandonne  son  travail  et  rostechez 

‘“‘couché. 

pie  f  jenvier,  il  se  lève  pour  aller  chez  son  patron  toucher  sa  paye  et  fait  le  trajet  à 
heu  grande  dilliculté.  11  éprouve  ce  jour-là  une  céphalée  légère  qui  dure  quelques 
CCS  et  disparaît  le  lendemain  pour  ne  plus  revenir. 

.  c  dimanche  matin  30,  le  malade  reste  couché  et  se  purge,  il  a  dans  la  journée  plu- 
selles  liquides, 

•es  8  matin  31,  le  malade  a  une  selle  spontanée  ;  à  partir  de  ce  moment  et  pendant 
Cp  jccirs  qui  suivent,  le  malade  n’a  plus  aucune  selle;  émission  do  gaz  probable; 
fj^i®C'rie  temps  grande  diUlcultè  dans  l’émission  des  urines,  le  malade  est  obligé  de 
e  de  grands  efforts  et  urine  peu  à  la  fois. 

pevue  nebbologique.  44 
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La  douleur  lombaire  persiste  sans  grandes  modifications,  en  même  temps  qu’une  sen¬ 
sation  de  tension  douloureuse  dans  la  région  inguinale  do  chaque  côté. 

Dans  la  nuit  du  mercredi  3  février,  le  malade  éprouve  des  fourmillements  à  la  plante 
des  pieds  et  dans  le  bas  des  jambes,  en  même  temps  qu’une  sensation  d’engourdissement 
pi  ogressif.  Le  matin,  il  constate  qu’il  ne  peut  plus  remuer  du  toutles  membres  inférieurs 
et  qu’il  perd  ses  urines  goutte  4  goutte  sans  s’en  rendre  compte. 

Dans  la  journée  du  jeudi  3,  même  état  de  paralysie  totale  des  membres  inférieurs.  A 
aucun  moment  le  malade  n’éprouve  de  sensations  douloureuses  dans  les  cuisses  ni  dans 
les  jambes.  Cette  journée  est  marquée  par  l’apparition  de  vomissements  fréquents, 
d’abord  alimentaires,  puis  bilieux,  qui  s’espacent  un  peu  le  lendemain. 

Vendredi.—  L’incontinence  d’urine  persiste,  le  ventre  est  ballonné,  douloureux;  1® 
malade  n’a  toujours  aucune  selle. 

Le  malade  dit  avoii-  de  la  fièvre  depuis  le  dimanche. 

Étal  actuel.  —  Le  malade  est  amené  à  l’Iiôpital,  salle  Saint-LOuis.  lit  n»  S,  le  vendredi 
soir,  'fcmpérature  :  38o,9  à  son  entrée. 

Le  samedi  matin  on  examine  le  malade  et  l’on  constate  : 

Une  [laraplégie  totale  et  fiasque  des  membres  inférieurs.  Malgré  tous  ses  efforts,  l6 
malade  ne  peut  mobiliser  ses  membres  inférieurs  à  aucun  degré. 

On  constate  une  abolition  complète  des  réltexes  rotuliens  et  acbillécns  des  deux  côtés. 

l’as  de  Irépidation  épileptoïde. 

Pas  de  Babinski  ni  d’Oppenbeim  ;  la  rccbercbe  du  signe  de  Babinski  est  perçue  coiWR® 
un  contact  par  le  malade,  mais  n’amène  ni  llexion  ni  extension. 

Abolition  du  réfioxe  crémaslérien  des  deux  côtés. 

Le  réfiexe  cutané  abdominal  inférieur  est  aboli,  le  supérieur  conservé. 

Quelques  trémulations  fibrillaircs  au  niveau  du  triceps  crural  gauche. 

Aucune  douleur  spontanée  ;  légère  douleur  provoquée  jiar  la  pression  de  lamasse mus¬ 
culaire  de  la  cuisse. 

L’examen  do  la  sensibilité  montre  une  abolition  complète  de  la  sensibilité  au  contact 
sur  les  membres  inférieurs,  sur  l’abdomen  et  la  région  lombaire,  jusqu’au  niveau  d’uu® 
ligne  passant  4  deux  travers  de  doigts  au-dessus  de  l’ombilic.  Toutefois  au  niveau  de  la 
région  inguinoerui'ale  droite  la  sensibilité  est  par  tiellement  conservée  au  contact  et  reve 
une  topographie  psoudoradiculaire. 

La  sensation  do  froid  (tube  d'eau  glacée)  est  abolie  sur  le  membre  inférieur  gauchÇ 
jusqir’4  mi-jambe,  sur  le  membre  inférieur  droit  jusqu’au  genou.  La  sensation  de 
est  abolie  sur  le  membre  inférieur  gauche  jusqu’au  genou,  sur  le  membre  inférie® 
di'oil  jusqu’à  la  racine  de  la  cuisse. 

La  sensation  douloureuse  (piqr'ire)  est  abolie  dans  les  mêmes  limites  que  la  sensation 
de  chaud. 

L’examen  complet  du  malade  montre  un  ventre  uniformément  météorisé.  avec  un 
vessie  distendue  et  remontant  à  cinq  travers  de  doigts  au-dessus  du  pubis  (incontinenc 
|)nr  regorgement). 

La  matité  hépatique  absolue  est  de,  4  centimètres. 

L’espace  de  Traube  est  tympanique  et  très  étendu. 

Température  :  39“,4  ;  pouls  :  108. 

Itespiration  normale. 

Le  malade  n’a  aucun  délire,  il  a  même  une  intègi'ité  absolue  des  fonctions  cérébrale®’ 
il  se  plaint  .seulement  de  courbature  lombaire  cl  réclame  fréquemment  à  boire. 

Pas  do  céphalée,  ni  de  raideur  de  la  nuque. 

Intégrité  absolue  do  la  motilité,  des  réflexes  et  de  la  sensibilité  au  niveau  desmembr® 
supérieurs  et  de  la  tête.  , 

Dimanche  G  février.  —  Même  état.  Température  :  39«,5-40".  g 

Même  constatation  au  niveau  des  membres  inférieurs.  Même  intégrité  des  mernor 
supérieurs  et  de  la  tête;  aucun  délire,  malade  absolument  conscient. 

Selle  diarrhéique  par  incontinence  sphinctérienne  dont  le  malade  n’a  pas  conscience- 

Duudi  7  février.  —  Température  :  40". S  ;  pouls  à  120  bien  frappé.  .  jg 

Le  malade  a  «u  un  peu  de  délire  nocturne  qui  n’a  pas  persisté.  11  -se  plaint 
d’une  soif  très  grande  ;  la  douleur  lombaire  est  particulièrement  marquée  ff®®“ 
déplace  le  malade.  L’incontinence  d’urine  et  des  matières  persistent.  On  sonde  le  n>àl 
matin  et  .soir;  l’urine  est  faiblement  albumineuse  et  ne  contient  pas  de  sucre.  g. 

Une  ponction  lombaire  est  pratiquée  4  quelques  centimètres,  au-dessus  d’une  escna  _ 
lai'go  comme  la  main,  en  voie  de  formation  rapide,  favorisée  par  l’application  d’un  s> 
pisrne  avant  l’entrée  à  l’hôpital. 
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aucune  difficulté  à  maintenir  le  malade  assis:  il  n’v  a  aucune  raideur 

^^rtébrale. 

Pü^**  beaucoup  do  peine  et  avec  aspiration  par  la  seringue  de  Luer,3  c.c.  d’un 

SéH-  *  ^Pais,  café  au  lait,  qui  en  quelques  minutes  se  coagule  en  une  masse  d’aspect 
O  atineux  pouvant  s’extrairo  en  bloc  d'un  tube  à  centrifuger. 

d’un  ®"®®™ensé,  et  les  recberclies  de  laboratoire  démontrent  qu’il  s’agissait 

ap  infection  à  méningocoque. 
ardi  8  févriev.  —  La  température  est  très  élevée, 
thé  malade  montre  les  mêmes  signes,  mais  la  limite  supérieure  de  l’anes- 

Jfl  dlevéc  ;  elle  est  maintenant  à  deux  travers  de  doigts  au-dessus  du  mamelon  ; 
Pilexe  cutané  abdominal  supérieur  a  disparu, 
les  ponction  lombaire  est  pratiquée  ;  le  pus  extrait  par  la  seringue  présente 

mêmes  caractères  qu’à  la  première  ponction. 
gPns  l’après-midi,  l’état  du  malade  va  s’aggravant. 

et  sa  respiration  s’accélèrent,  il  est  pris  d’une  très  grande  agitation  avec 
me  intense:  respiration  exclusivement  costale  supérieure  et  de  type  inverse. 

2  heures  après  le  début  du  délire,  avec  une  température  do  41"  2  le  mardi  soir,  à 


tu  ‘mrc/ies  de  laboratoire.  —  Le  pus  de  la  première  ponction  est  ensemencé  directc- 
de  la  façon  suivante  : 

1/4  G  '  bouillon  simple  ; 

1/i  J  ëélose  simple  ; 

tin  r  S«los®  ascite. 

îmin  a  P“®  bleu  de  Kulme  montre  de  très  nombreux  diplocoques  en 

dipj  ”®  de  taille  inégale,  groupés  par  10  ou  20,  presque  tous  extra-cellulaires.  Ces 
^  Coques  ne  prennent  pas  le  Gram  et  ont  l’aspect  morphologique  du  méningocoque. 

0,.  bf-Pus  de  la  deuxième  ponction  montre  au  frottis  les  mêmes  diplocoques  qu’à  la 
®mière  ponction. 

®n8emencement  est  pratiqué  de  la  façon  suivante  : 
ij!*  de  c.  c.  sur  gélose  ascite; 

J,  ®m  tubes  sont  ensemencés. 

de  48  heures,  les  tubes  de  gélose  ascite  ont  monti  é  de  petites  colonies  gri- 
êipl  opaques,  en  tête  d’épingle,  très  nombreuses,  constituées  exclusivement  par  des 
Ocoques  on  grain  de  café  ne  prenant  pas  le  Gram. 
tégp]|^®Pbluage  de  ces  colonies  sur  gélose  ascite,  puis  gélose  simple,  a  donné  les  mêmes 

sur  bouillon  du  pus  do  la  première  ponction  a  donné  de  nombreux  diplo- 
no  prenant  pas  le  Gram. 

®dlture  sur  gélose  simple  avec  le  pus  de  la  première  ponction  a  été  négative. 

de  fixation,  pratiquée  avec  une  culture  pure  de  méningocoques  de  l’Institut 
0101^'’’  a’est  montrée  positive  avec  le  sérum  du  malade,  et  négative  avec  le  sérum  d’un 
j^»de  témoin. 

4  éU  ®l*bure  du  sang  (5  c.  c.  dans  300  c.  c.  de  bouillon),  pratiquée  la  veille  de  la  mort, 
®  “égative. 


pratiquée  le  jeudi  matin  10  février.  —  Poumon  très  congestionné, 
tieiij®  8>’os  (1 800  grammes),  très  pâle,  on  dégénérescence  graisseuse  (foie  toxi-infec- 

diffiuente,  plus  volumineuse  qu’à  l’état  normal  (230  grammes). 
4Urpjj^®j®®ngestionnéS’  décortication  normale.  Aspect  hémorragique  des  deux  capsules 

®'.gnaler  au  niveau  dos  autres  organes, 
b’p  du  système  nerveux  central  montre  : 

du  do  pus  très  épais  péri-ddremérien  remontant  jusqu’à  la  limite  inférieui  c 

4  “"«ment  cervical. 

<iivujJ/®®de  extraite  et  la  dure-mère  incisée,  on  constate  des  traînées  de  pus  épais  au 
'W  j“®  *a  queue  de  cheval,  du  renflement  lombaire  et  jusqu’à  la  partie  moyenne  cn- 
moelle  dorsale. 

Le  buu?*‘^‘*^®  purulente. 

“me,  le  cervelet,  l’encéphale  se  montrent  légèrement  congestionnés,  sans  aucune 
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trace  de  pus  autour  des  vaisseaux,  ni  à  la  base  de  l’encéphale;  le  liquide  céphalo-rachi' 
dien  du  ventricule  est  clair. 

L’examen  histologique  du  renllement  lombaire  a  montré  l’existence  de  lésions  tr 
dill'uses  :  vascularisation  exagérée  et  petits  foyers  hémorragiques  disséminés  siégea 
surtout  mais  non  exclusivement  dans  les  cornes  postérieures. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  malade  de  28  ans,  mort  en  six  jours  d’une  affecW” 
caractérisée  cliniquement  par  les  seuls  symptômes  d’une  myélite  transversal 
sans  qu’il  fût  possible  de  reconnaître  la  participation  d’une  lésion  des 
spinales.  Seule,  la  ponction  lombaire,  en  donnant  issue  à  du  pus,  permit 
déceler  cette  lésion  méningée.  Dès  lors,  le  diagnostic  ne  fut  plus  simplenre 
myélite  transverse,  mais  méningomyélite.  Enfin,  les  recherches  de  laboratoi 
(examen  bactériologique  du  pus,  cultures,  réaction  de  fixation)  montrèrent  <1 
l’agent  pathogène  était  le  méningocoque  de  Weichselbaum. 

Le  diagnostic  fut  confirmé  par  l’autopsie  et  l’examen  histologique,  qui  P 
mirent  de  constater  les  lésions  typiques  d’une  méningomyélite  avec  épiduf*  ' 
siégeant  surtout  au  niveau  du  renflement  lombaire  et  ne  remontant  pas  J 
qu’au  renflement  cervical  resté  normal.  Mais  avant  d’arriver  au  diagno 
précis,  plusieurs  hésitations  nous  furent  permises. 


Notre  malade  avait  eu  un  panaris  quelques  jours  avant  l’apparition 


de  ses 


lapossib'- 

comî®® 


symptômes  médullaires;  dés  lors,  n’était-il  pas  rationnel  de  songer  à 
’ité  d’une  myélite  aiguë  transverse  à  streptocoques  ou  à  staphylocoques, 
lans  les  cas  observés  jadis  par  Strümpell? 

L’examen  du  pus,  évacué  par  la  ponction  lombaire,  montra  l’erreur  de  e 
première  hypothèse,  mais  en  suscita  une  seconde.  . 

Par  simple  examen  direct  sur  lame,  on  vit  non  des  staphylocoques  oi 
streptocoques,  mais  des  microbes  dont  la  morphologie  était  identique  à  c®* 
gonocoques.  Rapprochant  alors  cette  constatation  des  données  de  l’examen 
ni([ue,  nous  songeâmes  à  une  myélite  gonococcique.  .  g 

Si  l’on  se  reporte  en  effet  aux  descriptions  de  méningomyélite  gonococc 
actuellement  bien  connues  et  sur  lesquelles  MM.  Pissavy  et  Stévenin 
récemment  insisté,  on  constate  les  plus  grandes  analogies  avec  notre  cas. 
ces  formes  méningomyélitiques  graves,  il  existe  de  la  fièvre,  des  douleurs  r 
diennes,  de  l’abolition  ou  de  l’exagération  des  réflexes  rotuliens,  de  la  pn*"  ^ 
localisée  aux  membres  inférieurs,  de  l’anesthésie  des  régions 
troubles  trophiques,  des  troubles  sphinctériens  (incontinence  par  regorgei®®,^^^ 
L’évolution  est  rapide;  moins  d’un  mois  dans  les  cas  mortels.  A  et 

l’examen  bactériologique  n’a  été  pratiqué  que  dans  un  petit  nombre  de  c 
n’a  pas  été  décisif.  En  tout  cas,  ces  accidents  myélitiques  graves  app^^*'® 
chez  des  individus  présentant  une  uréthrite  récente  ou  ancienne,  accomp  » 
ou  non  d’accidents  septicémiques.  ^  ju 

Rien  de  semblable  chez  notre  malade.  Gomme  accident  septique,  il  n  a 
que  son  panaris  et  bien  que  l’existence  de  panaris  à  gonocoques  ait  été  sig 
nous  n’avons  pas  trouvé  de  cas  de  panaris  survenus  chez  des  à 

atteints  d’uréthrite  et  nous  n’avons  pas  trouvé  davantage  de  cas  de  pao 
gonocoques  ultérieurement  suivis  de  myélite.  .  p-jîl' 

Donc,  la  porte  d’entrée  de  cette  infection  gonococcique  nous  échappa*  • 
leur.s,  les  recherches  bactériologiques  ultérieures  (cultures,  réaction  de  * 

UN',  Formes  cliniques  et  complications  médullaires  de  la 
.,  22  novembre  1907. 
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"*0  identifiant  l’agent  microbien  en  cause,  non  avec  le  gonocoque,  mais  avec  le 
®eningocoque  de  Weichselbaum,  vinrent  ruiner  notre  seconde  hypothèse. 

il  était  cependant  bon  de  la  discuter  pour  montrer  que  la  séparation  des 
®éningomyélites  n’est  pas  toujours  facile  à  faire;  certaines  observations 
publiées  sous  le  titre  de  méningomyélite  blennorragique,  mais  sans  contrôle 
Juffisant,  concernent  peut-être  des  môningomyélites  à  méningocoques,  plus 
‘’Ufiuentes  probablement  que  les  affections  similaires  à  gonocoques. 

Notre  cas  de  méningomyélite  à  méningocoques  à  localisation  exclusivement 
uubaire  permet  enfin  de  discuter  à  nouveau  cette  question  d’actualité  concer- 
Uant l’importance  variable  des  lésions  de  la  moelle  dans  la  méningite  cérébro- 
®Pinale. 

Quelquefois  nulles,  souvent  cachées  par  la  méningite,  ces  lésions  médullaires 
Peuvent  acquérir  une  importance  capitale,  et  notre  cas,  unique  jusqu’ici 
^*'uj'ons-nous,  montre  qu’elles  peuvent  être  telles  qu’elles  cachent  à  leur  tour  la 

méningite. 


Qes  lésions  nerveuses  concomitantes  à  la  méningite  sont  variables.  Quelque- 
ms  elles  en  imposent  pour  une  affection  systématisée  et  des  observations 
montrent  qu’une  véritable  poliomyélite  antérieure  peut  compliquer  la  ménin- 
«ite  (1). 

*1  semble  cependant  que  les  lésions  médullaires  accompagnant  la  méningite 
^  uébro-spinale  soient  en  général  beaucoup  moins  systématisées  et  sous  le  nom 
maladie  de  Heine-Medin  (2),  on  a  décrit  toute  unç  série  de  cas  disparates  (3) 
altérations  diffuses  de  l’axe  cérébro-spinal. 

^lais  dans  ces  cas,  les  lésions  médullaires  sont  en  général  minimes,  elles  ne 
^nifestent  leur  présence  que  par  des  symptômes  qui  sont  cachés  par  les 
“mptômes  plus  bruyants  de  la  méningite.  Ce  n’est  souvent  que  lorsque  cette 
^  ^Oiére  est  guérie  que  les  symptômes  médullaires  apparaissent  et  persistent; 

oroit  alors  à  des  complications  tardives  de  la  méningite  cérébro-spinale, 
3  and  il  ne  s’agit  en  réalité  que  de  la  persistance  des  symptômes  médullaires 
Mvi^*  méningomyélite  dont  l’élément  méningé  a  disparu.  C’est  à  ces  cas  que 
‘  •  Claude  et  Lejonne  (4)  faisaient  dernièrement  allusion  quand  ils  démontraient 
N,®  les  complications  prétendues  tardives  de  la  méningite  cérébro-spinale 
mient  que  la  persistance  des  lésions  médullaires  concomittantes  à  la  ménin- 
®>  lésions  qu’un  examen  clinique  minutieux  peut,  dés  le  début  de  l’affection, 
®ltre  en  évidence. 

^■ns  d’autres  cas,  l’atteinte  de  la  moelle  contemporaine  de  la  méningite  est 


fout 

«lêm, 


b  fait  évidente,  i 


Tout 


temps. 


s  les  phénomènes  typiques  de  la  méningite  existent  en 


la 

flei 


autrement  a  évolué  la  méningomyélite  de  notre  malade  :  ici  l’atteinte 
^  moelle  s’est  manifestée  exclusivement,  elle  est  même  restée  limitée  au  ren- 
•ment  lombaire  avec  intégrité  absolue  du  renllement  cervical,  du  bulbe  et  de 


'  Netteu,  Relations  entre  la  poliomyélite  et  la  méningite  cérébro-spinale  épidémi- 
(21  r  *  *”*'’*  ■  /‘■àp-,  12  novembre  1909. 

’*idé  Les  méningites  et  les  altérations  concomitantes  du  système  nerveux  con- 

au,  dans  leurs  rapports  avec  les  affections  désignées  sous  le  nom  de  poliomyélite 
(j5*®are  aiguë  épidémique.  Soc.  viéit.  des  hop.,  3  décembre  1909. 
iay/..“aERMrTTB,  De  la  multiplicité  des  lésions  et  des  symptômes  de  la  soi-disant  polio- 
(li'p  “ntérieui'o  aiguë  épidémique.  Scm.  niéd.,  ii"  47,  1909. 

«éf  Coaooe  et  Lejonne,  Lésions  concomitantes  des  centres  nerveux  dans  la  méningite 
'“■o-spinale.  Gaz.  hùp.,  1910,  p.  473. 
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l’encéphale  ;  ce  n’est  que  la  ponction  lombaire,  faite  sans  grande  confiance  dans 
le  but  de  recueillir  quelques  indications  sur  la  nature  de  la  maladie,  qui  permit 
de  déceler  une  parlicipation  des  méninges  à  un  très  haut  degré.  Notre  cas 
marque  donc  l’extrême  limite  où  peuvent  arriver  les  lésions  nerveuses  dans  les 
méningites  spinales  à  méningocoques;  il  montre  que  ces  lésions  nerveuses  ont 
une  échelle  de  gravité  très  étendue;  si  quelquefois  elles  sont  minimes,  ne  serév  ■ 
huit  que  lorsque  les  symptômes  méningés  ont  disparu,  elles  peuvent  cependaD 
prendre  la  première  place  et  sous  forme  de  myélite  transverse  masquer  à  loo^ 
tour  la  méningite  spinale  concomittante. 


II 

DE  L’IDENTITÉ  DU  SIGNE  NOUVEAU 
DÉllIlIT  PAR  V.  iNKRI  DANS  L’HÉMIPLÉGIE  ORGANIQUE 
ET  DU  SIGNE  DE  KERN  IG 


Paul  Sainton. 

Dans  une  communication  récente  faite  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  1®' 
2  décembre  190!),  et  reproduite  avec  figures  dans  la  Nouvelle  Iconographie  ® 
la  Siilpètrière  (janvier-février  1910),  M.  Vincenzo  Néri  a  décrit  wn  signe  noMOS®* 
d’hémiplégie  organique.  Chez  les  hémiplégiques  qui  peuvent  se  tenir  debou , 
■M.  Néri  le  décrit  de  la  fai;on  suivante  :  «  Le  malade  étant  debout,  les  jam**® 
écartées  et  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  si  on  lui  fait  fléchir  le  tronc  sur 
bassin,  en  lui  disant  de  tenir  les  jambes  droites,  on  observe  qu’à  un  cert^ 
moment  (lorsque  le  tronc  a  presque  atteint  la  ligne  horizontale)  la  jambe 
côté  paralysé  fléchit  d’un  certain  degré,  tandis  que  la  jambe  saine  reste  raide. 
M.  Néri  attribue  avec  juste  raison  ce  phénomène  à  l’hypertonie  des  fléchisseur®; 
Mais  plus  loin  il  ajoute  que,  lorsque  le  malade  est  dans  le  décubitus  dorsal»  ® 
on  lléchit  la  jambe  sur  la  cuisse  entre  TO"  et  50”,  on  voit  se  dessiner  d’unefàff^ 
très  nette  les  muscles  fléchisseurs  du  côté  malade.  Cette  hypertonie  des 
seurs  existe,  dit-il,  «  dans  les  cas  d’hémiplégie  tout  à  fait  initiale,  quelques* 
même  dans  le  coma  » , 

Le  procédé  indiqué  par  M.  Néri,  lorsqu’il  pratique  sa  recherche,  le  r^al®  ^ 
étant  couché,  est  exactement  le  même  que  le  procédé  préconisé  par  Osler  p®“ 
la  recherche  du  signe  de  Kornig,  et  dont  j’ai,  dans  un  article  déjà 
indiqué  la  valeur  (1).  «  Lorsque  l’on  veut  rechercher,  y  était-il  dit,  le  signe 
Kernig  et  opérer  dans  les  meilleures  conditions  pour  en  déceler  la  moi»®® 
esquisse,  il  faut  laisser  le  malade  couché  reposant  la  tète  basse  sur  un  travers)  > 

(1)  Paul  Sainton,  Comment  faut-il  rechercher  le  signe  de  Kernig.  Bulletin  médie 
28  juin  1905,  p,  587. 
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soulever  très  lentement  et  sans  hâte  la  jambe  étendue  sur  la  cuisse,  une  main 
Appliquée  sur  la  partie  supérieure  du  genou;  lorsque  la  cuisse  forme  avec  le  plan 
‘‘U  lit  un  angle  obtus  d’environ  120  à  130”,  on  sent,  lorsque  ce  signe  existe,  une 
contracture  progressive,  mais  invincible  de  l’articulation  du  genou.  »  J'insistais 
sussi  sur  la  sensibilité  de  ce  procédé. 

L  hypertonie  des  fléchisseurs,  constatée  par  M.  Néri  dans  la  position  couchée, 
assimilée  par  lui,  avec  jusie  raison  d’ailleurs,  à  celle  qu’il  constate  dans  la 
Ifixion  du  tronc  dans  la  position  debout.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  la  con- 
cacture  de  flexion  constatée  dans  ces  positions  diverses  se  produit  dans  des 
conditions  identiques  à  celle  où  l’on  rencontre  le  signe  de  Kernig. 

ù’  y  a  d’ailleurs  là  rien  qui  doive  étonner  :  le  signe  de  Kernig  nnitaléral  a 
te  signalé  maintes  fois  dans  l’hémiplégie,  soit  au  moment  de  l’ictus,  soit  après 
(  •  Sailer,  Shields,  Abadie,  etc.)  (I).  Je  l’ai  recherché  chez  de  nombreux  hémi- 
P'egiques  et  l’ai  trouvé  d’une  façon  inconstante,  très  souvent  à  l’état  d'esquisse. 

ans  un  travail  fait  en  collaboration  avec  Roger  Voisin,  nous  avons  cité  plu¬ 
sieurs  faits  montrant  le  rôle  que  peuvent  jouer  les  lésions  corticales  dans  la 
Production  du  signe  de  Kernig  et  le  travail  de  iM.  iXéri  vient  à  l’appui  de  cette 
epinion. 

_  Cet  auteur  a  soin  d’attirer  l’attention  sur  ce  point,  qu’il  ne  considère  pas  le 
^igàe  décrit  par  lui  comme  pathognomonique  d’hémiplégie  organique.  lU’a  ren¬ 
contré  dans  la  sciatique,  dans  les  paraplégies  spasmodiques.  C’est  encore  affirmer 
àûalogie  avec  le  signe  décrit  par  Kernig. 

Il  résulte  donc  de  ces  considérations  que  le  signe  de  Kernig  peut  être  cherché 
l’hémiplégie  (2),  suivant  trois  modes  :  1”  le  malade  étant  assis  dans  la 
position  classique  de  Kernig  ;  2"  le  malade  étant  couché  (position  d’Osler)  :  3°  le 
®olade  étant  debout,  le  tronc  demi-fléchi  (position  de  Néri) .  Dans  ces  trois  cas 
peut  se  produire  une  contracture  des  fléchisseurs  du  genou  du  côté  malade 
ers  que  le  côté  sain  reste  dans  l’extension  dans  des  conditions  analogues. 
^^*I^cst  intéressant  de  rapprocher  entre  eux  ces  procédés  divers  de  recherche 
®  I  hypertonie,  mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue,  qu’il  s’agit  que  du  même 
eOe  trouvé  dans  des  positions  différentes.  M.  Néri  a  eu  le  très  grand  mérite 
s  Son  intéressant  travail,  de  montrer  que  l’on  pouvait  trouver  la  contracture 
du  genou  dans  la  position  debout  chez  les  hémiplégiques,  chez  qui 
^  ®  épreuve  est  possible.  En  l’assimilant  au  phénomène  qui  se  produit  dans 
^^Position  couchée  et  dont  j’ai  montré  avec  Osler  la  valeur  pour  la  recherche 
®igne  de  Keuig,  il  a  lui-même  montré  qu’il  s’agissait  de  réactions  identiques 
Pitoduisant  dans  les  mêmes  conditions  physio-pathologiques. 


Saixton  et  Roger  Voisi.n,  Le  signe  de  Kernig.  Revue  générale.  Gazelle  des 
■  27  août  1904. 

Hlalafl  *  hasard  vient  de  me  faire  observer  dans  le  service  du  Professeur  Debove,  un 
dans  1  d’hémorragie  méningée  post-traumatique.  Le  signe  de  Kernig  cherclié 

^éri  if  position  couchée,  assise,  existait  aussi  debout  :  le  malade  prenant  la  position  de 
dp  K,,  h  pris  d’une  contracture  invincible  des  fléchisseurs  des  deux  genoux.  Le  signe 
était  bilatéral. 
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LA  RÉACTION  BUTYRIQUE  DE  NOGUCHI  ET  MOORE 

DANS  LE  DIAGNOSTIC  DES  AFFECTIONS  SYPHILITIQUES  DU  NÉVRAXE 


Alphonse  Baudouin  et  Henri  Français. 

(Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.) 
Séance  du  12  mai  191  U. 


En  présence  de  la  part  de  pins  en  plus  grande  qu’a  prise,  au  cours  de  e®® 
dernières  années,  la  syphilis  et  la  para-sj-philis  dans  l’étude  des  affections 
névraxe,  des  efforts  nombreux  ont  été  tentés  pour  appliquer  des  méthodes  biol® 
giques  au  diagnostic  de  la  syphilis  dans  les  maladies  du  système  nerveux, 
avait  cru  trouver,  dans  la  réaction  de  Wassermann,  le  type  de  ces  réactions  bi® 
logiques  spécifiques  (déviation  du  complément  par  les  anticorps  en  présence 
l’antigène).  De  nombreuses  recherches  de  contrôle  ont  prouvé  que  la  réaction 
Wassermann  n’avait  pas  cette  valeur,  puisque  la  déviation  du  complément  s 
fait  aussi  bien  en  présence  de  produits  qui  n’ont  rien  de  syphilitique,  tels 
l’extrait  de  cœur,  de  foie  normal,  la  cholestérine,  les  lipoïdes,  etc.  La  réactic® 
de  Wassermann  doit  donc  être  considérée  simplement  comme  une  réaction  en* 
pirique,  ce  qui  n’empêche  qu’elle  semble  posséder  une  très  grosse  valeur.  ® 
principal  inconvénient  est  sa  longueur,  et  les  minutieuses  précautions  qn® 
exige  pour  parer  à  toutes  les  causes  d’erreur.  Aussi,  dans  ces  dernières  annç  ' 
de  nombreux  auteurs  ont-ils  essayé  d’autres  réactions  plus  simples  pour  ard 
au  même  but.  Parmi  celles-ci,  est  le  «  butyric  acid  test  »,  présenté  par  Nog“® 
et  Moore  (1).  Nous  avons  voulu  vérifier  les  résultats  que  donnent  les  aute 
dont  voici  les  principales  conclusions  : 

«  Dans  la  syphilis  secondaire  ou  tertiaire,  sans  lésion  directe  du 
nerveux,  le  liquide  céphalo-rachidien  présente  une  réaction  butyrique  d® 
intensité.  Dans  ces  conditions,  le  même  liquide  ne  donne  ni  la  réaction  de  " 
sermann,  ni  un  cyto-diagnostic  positif. 

t  Le  liquide  céphalo-rachidien  de  cas  de  syphilis  cérébrale  et  médullaire  P 
sente  la  réaction  de  l’acide  butyrique  positive  dans  100  des  cas,  le  ej 
diagnostic  est  également  positif  dans  100  “/»  des  examens.  La  réaction  de 
sermann  n’est  positive  que  dans  SO  à  73  "/„  des  cas  examinés. 

«  Le  liquide  céphalo-rachidien  de  cas  de  paralysie  générale  donne  une  r^^^ 
tion  butyrique  positive  dans  90  “/»,  un  cyto-diagnostic  positif  dans  91  "/<” 
réaction  de  Wassermann  positive  dans  73  °/.,  des  cas. 

(1)  H.  Nogucbi  et  J.-W.  Moore,  Tlie  butyric  acid  test  for  syphilis  in  tlio  diagne^jjg, 
inetasyphilitic  and  otlier  nervous  disorders;  The  Journ.  of.  exp.  Med.,  p.  84  et  604, 
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»  Le  liquide  céphalo-rachidien  des  cas  de  tabes  dorsalis  donne  une  réaction 
“lyrique  positive  et  un  cjto-diagnostic  positif  dans  100  “/»  des  cas  ;  la  réaction 
de  Wasserman  n’est  positive  que  dans  53  °j«  des  cas  examinés.  » 

La  conclusion  des  auteurs  est  que  la  réaction  à  l’acide  butyrique  offre  un 
®oyen  facile  de  distinguer  le  liquide  céphalo-rachidien  normal  du  liquide 
eephalo-rachidien  syphilitique,  et  qu’elle  peut  être  employée  dans  la  pratique 
«inique  courante,  particulièrement  dans  le  but  de  confirmer  un  diagnostic  de 
Syphilis,  ou  de  dépister  certaines  affections  syphilitiques  ou  métasyphilitiques 
pour  lesquelles  le  diagnostic  est  douteux. 

Nous  avons  appliqué,  dans  66  cas,  cette  méthode  fort  simple  dont  voici  la 
oohnique  ;  deux  parties  de  liquide  céphalo-rachidien  (2  centimètres  cubes  suf- 
sent)  sont  mélangées  avec  cinq  parties  (5  centimètres  cubes)  d’une  solution 
acide  butyrique  à  10  "/o,  on  chauffe  au-dessus  d’une  llamme  jusqu’à  ébullition. 
“6  partie  de  solution  normale  de  soude  (1  centimètre  cube)  est  alors  ajoutée  au 
iquide  chauffé,  et  le  mélange  est  de  nouveau  porté  à  l’ébullition,  La  présence 
“ne  quantité  de  protéine,  supérieure  à  la  normale,  habituelle  chez  les  syphili- 
‘•lues,  est  indiquée  par  l’apparition  d’un  précipité  granuleux  ou  floconneux  qui 
dépose  en  10  à  15  minutes;  un  liquide  clair  surnage.  L’intensité  de  la  réac- 
lon  Varie  beaucoup  selon  la  teneur  du  liquide  en  protéines,  mais  l’apparence 
S’’anuleuse  du  précipité  indique  une  réaction  positive.  Lorsqu’un  liquide  devient 
opalescent  ou  trouble,  et  lorsque  la  séparation  de  ce  trouble  à  l’état  de  dépôt  ne 
produit  qu’au  bout  de  plusieurs  heures,  la.  réaction  doit  être  considérée 
oomrne  négative. 


Nous  répartissons  nos  soixante-six  cas  en  six  groupes,  de  la  nnanière  suivante  : 
ca  premier  yroupe,  nous  faisons  entrer  quinze  cas  où  la  syphilis  n’est  pas  on 

Ce  sont  :  deux  méningites  séreuses  dont  une  d'origine  saturnine,  deux  cas  d’hémi- 
p  ,8'®  par  hémorragie  cérébrale,  une  poliomyélite,  une  névrite  par  compression,  une 
br  et  une  psychose  d’origine  alcoo-lique,  une  sciatique,  deux  cas  de  tumeur  céré- 

‘0.  deux  cas  do  sclérose  en  plaques,  une  épilepsie  jacksonienno  et  une  neurasthénie. 

tous  ces  cas,  réaction  butyrique  était  négative;  la  lymphocytose  n’existait  que 
®  le  cas  de  méningite  séreuse  non  saturnine.  , 

jy  le  deuxième  groupe,  nous  étudions  trois  malades,  ridativement  jeunes,  atteints  de 
VP  mis  avouée  et  incontestable.  Deux  sont  atteints  d’hémiplégie,  l’autre  d’encéphalite. 

Ij  eos  malades  présentaient  une -lymphocytose  céphalo-rachidienne  abondante,  et 
eaction  butyrique  do  Noguchi  était  des  plus  nettes, 
m  n’avons  lait  entrer  dans  ce  groupe  qu’un  petit  nombre  de  sujets,  parce  que,  dans 
vi- de  cas  où  le  malade  niait  la  syphilis,  on  ne  trouvait  aucune  lésion  cutanée  ou 
^oerale,  inipo.sant  le  diagnostic. 

p|,i|.  groupe  comprend  trente-deux  malades  atteints  d’affections  dites  parasy- 

niques  du  système  nerveux  (tabes  et  paralysie  générale). 

vingt-deux  cas  do  paralysie  générale,  la  lymphocytose  ne  fit  jamais  défaut,  et  la 
Tom  *^“ly‘’lque  se  montra  positive  di.x-neuf  fois,  soit  dans  86  à  87  pour  100  des  cas. 
^^onda  ï’ôact'ioR  positive  coexista  avec  une  lynqiîiocytose  fort  peu 

tabes  examinés,  il  y  eut  toujours  lympliocytose,  et  la  réaction  buty- 
fut  huit  fois  positive,  soit  dans  80  pour  100  des  cas. 

groupe  comprend  sept  cas  d’affections  tuberculeuses  dus  méninges  ou  du* 
bon?  ^  évolution  clironique.  Dans  cinq  cas  où  la  lympliocytose  était  absente,  la  réac- 
cog  .““lyrique  a  été  positive  deux  fois:  dans  deux  autres  cas,  une  réaction  positive  a 


'“oxistu' 

tf^j  fWgeons,  enfin,  dans  un  cinquième  groupe,  sept  cas  où  la  spécificité,  quoique 
butv'^.*“''®®*ublable,  ne  pouvait  être  alfirmée  par  aucun  signe  clinique  et  où  la  réaction 
l’byp  fut  positive,  constituant,  à  notre  sens,  une  présomption  de  plus  en  faveur  de 
braie  d’une  affection  sypliilitique.  Ce  groupe  comprend  des  cas  de  syphilis  céré- 
Noù  ®®uingite  chronique  et  de  méningomyélitc. 

®  laissons,  dans  un  dernier  groupe,  deux  cas  où  la  syphilis,  sans  pouvoirètre  écartée. 
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n’est  pas  vraisemblable  et  où  cependant  la  réaction  butyrique  a  été  positive.  Dans  un  de 
ces  cas,  il  s'agissait  de  tumeur  cérébrale,  dans  l’autre  d’urémie  convulsive.  La  lympho¬ 
cytose  n’existait  que  dans  le  premier  de  ces  cas.  11  est  possible  que  ces  deux  malades, 
bien  que  ne  présentant  pa.s  de  lésion  spécifique  constatable,  soient  restés  sous  l'in¬ 
fluence  d’une  infection  syphilitique  latente. 

Les  conclusions  que  nous  tirons  de  nos  expériences  différent  très  légèrement 
de  celles  des  auteurs  qui  ont  innaginé  la  méthode. 

La  réaction  butyrique  de  Noguchi  et  Moore  semble,  dans  la  majorité  des  cas, 
donner  des  résultats  intéressants. 

Elle  est  positive  dans  tous  les  cas  de  syphilis  du  névraxe.  Elle  coexiste  géné¬ 
ralement  avec  la  lymphocytose,  mais  non  d’une  manière  constante. 

Dans  deux  cas  de  tuberculose,  et  dans  un  cas  k  étiologie  incertaine,  la  réac¬ 
tion  était  positive  en  l’absence  de  lymphocytose,  et  dans  un  cas  de  paralysi® 
générale,  elle  était  très  nette,  bien  que  la  lymphocytose  fût  très  minime. 

D’autre  part,  nous  avons  vu  la  réaction  faire  défaut  dans  quelques  cas  de 
tabes  et  de  paralysie  générale,  dans  un  cas  d’encéphalite  et  dans  un  cas  de 
méningite  séreuse  où  il  existait  de  la  lymphocytose. 

Ces  faits  montrent  bien  qu’il  n’y  a  pas  toujours  parallélisme  entre  la  présence 
de  la  lymphocytose  et  celle  de  l’albumine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Cette  méthode  a  une  certaine  valeur,  mais  contrairement  à  l’opinion  d® 
Noguchi  et  Moore,  elle  ne  peut  être  considérée  comme  rigoureusement  spéci" 
cifique,  puisqu’elle  s’est  montrée  positive  chez  des  tuberculeux. 

Quand  la  réaction  est  négative,  il  y  a  de  grandes  chances  pour  qu’il  n’y 
pas  de  lésion  syphilitique  du  système  nerveux  en  évolution. 

Lorsqu’elle  est  positive,  ce  n’est  pas  une  démonstration  absolue  de  l’exiS" 
tence  de  la  syphilis,  mais  c’est  une  présomption  très  sérieuse  en  faveur  de  ce 
diagnostic,  à  condition  toutefois  que  la  tuberculose  puisse  être  écartée. 

Malgré  sa  non-spécificité,  étant  donnée  l’extrême  facilité  de  son  applicati®®’ 
nous  pensons  qu’il  y  a  intérêt  à  employer  cette  réaction  dans  tous  les  cas  e 
l’on  soupçonne  une  affection  syphilitique  du  névraxe,  et  où  la  réaction  de  ^Vas- 
sermann  ne  peut  pas  être  faite. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

anatomie 

905)  Du  Tissu  Élastique  dans  le  Système  Nerveux  central,  par  Snessa- 
BEff.  Assemblée  seÂoitifiqxie  des  médecins  de  l’Hôpital  de  Notre-Dame  des  A§i(jès  à 
^o^inl-Pétex-shoiinj ,  séance  du  28  septembre  1909. 

L  aujgm,^  gg  basant  sur  les  résultats  que  donne  la  méthode  argentique  pro¬ 
posée  par  lui  pour  la  coloration  des  éléments  du  tissu  conjonctif,  pense  que  les 
'brilles  dont  il  a  décrit  les  ramifications,  les  réseaux  gros  et  petits,  les  spirales 
‘'btour  des  vaisseaux  cérébraux,  représentent  des  formations  élastiques. 

I^ans  les  artères  de  gros  calibre  de  la  pie-mère  on  peut  voir  des  réseaux  issus 
6  la  membrane  élastique  interne  et  de  la  membrane  élastique  externe. 

Autour  des  petits  vaisseaux  pie-mériens  et  intra-cérébraux,  ainsi  qu’autour 
capillaires,  il  y  a  des  réseaux  librillaires  élastiques  qui  constituent  la  tunique 
b  Estique  propre  de  ces  vaisseaux. 

Cette  tunique  n’est  pas  isolée  ;  elle  s’unit  par  des  anastomoses  avec  les  gros 
®6aux  de  la  pie-mère  et  avec  les  tuniques  élastiques  des  autres  vaisseaux. 

Ces  réseaux  fibrillaires  élastiques  du  tissu  conjonctif  de  l’intervalle,  représen- 
6nt  pour  lui  un  squelette  et  un  appui. 

Ca  surface  névroglique  du  cerveau  du  côté  des  méninges  comme  du  côté  des 
'sseaux  intra-cérébraux  est  recouverte  par  une  membrane  réticulaire  dérivée 
*0  pie-mère. 

Le  l’éseau  élastique  de  la  pia  iniima  n’est  pas  isolé  non  plus  ;  il  s’unit  par  des 
i  ^'•onioses  avec  les  autres  éléments  du  même  tissu  autour  des  gros  vaisseaux 
^'bÉrébraux.  On  peut  y  distinguer  également  la  tunique  propre  et  la  pia 

Normalement  les  deux  formations  sont  étroitement  unies  et  reliées  par  des 

anastomoses. 

^es  cas  pathologiques  l’intervalle  qui  les  sépare  s’élargit  et  se  remplit  de 
pia  '  •l’infiltration  (espace  de  Virchow-Robin).  On  voit  alors  nettement  que  la 
J.  *nlimo,  du  côté  de  l’espace  de  Virchow-Robin  est  recouverte  par  l’endothé- 
béseau  élastique  de  la  pia  iniima  reste  uni  par  des  ramifications  avec  la 
j^9ne  élastique  propre  du  vaisseau. 

n  réseau  élastique  de  chaque  vaisseau  intracérébral  partent,  vers  la  tunique 
vaisseaux  et  à  travers  la  substance  cérébrale,  des  fibres  élastiques 

*lnns  les  cas  pathologiques  ces  fibres  se  transforment  en  gros  réseaux. 
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l/auteur  cite  notamment  un  cas  de  mériingo-encéphalite  où  le  réseau  fibrü- 
laire  élastique  des  éléments  du  tissu  conjonctif  était  arrivé  à  prendre  une  exten¬ 
sion  considérable.  Serge  Soukh.\noff. 


90(1)  Contribution  à  l’étude  du  Lobe  Frontal  et  du  Lobe  Pariétal  dans 
les  Races  humaines,  par  S.  Sekgi.  Periodico  deW  ht.  di  Amii.  normale  delw 
/{.  Unir,  di  Roma,  vol.  XIV,  1908. 


A  propos  des  variations  de  circonvolutions  et  de  sillons  trouvées  sur  14  cer¬ 
veaux  de  Ilereros,  l’auteur  discute  les  plus  importantes  questions  concernant  la 
morphologie  de  la  surface  cérébrale  :  présence  normale  de  deux  ou  de  trois  su¬ 
ions  longitudinaux,  existence  possible  d’un  double  sillon  de  Holando. 

11  propose  une  méthode  analytique  plus  rationnelle  pour  déterminer  la  varia¬ 
bilité  des  sillons  cérébraux.  11  reconnaît  qu’il  n’y  a  pas  d’attribut  morpholo¬ 
gique  du  sillonnement  cérébral  qui  soit  exclusivement  propre  à  un  groupe 
humain  donné  et  que,  seule,  la  fréquence  de  variations  déterminées,  indique 
parfois  une  tendance  particulière  à  un  groupe  humain  déterminé. 

Un  fait  remarquable  est  la  persistance  de  certains  caractères  du  sillonnenien 


cérébral,  qui  semblent  en  rapport  a 
rence  ethnique. 


c  le  sexe,  indépendamment  de  toute  diffé' 


907J  La  Myéloarchitecture  du  Thalamus  du  Cercopithèque,  P®’’ 

Cécile  \'ogt.  Journal  fiir  Paijclioloijie  und  Neurologie,  tld.  Xll,  p.  28.’>-324,  1909. 

L’auteur  distingue,  dans  la  couche  optique,  beaucoup  plus  de  noyaux  que  le® 
auteurs  et  v.  Monakow  lui-même  ne  l’avaient  fait  jusqu’ici. 

JClle  décrit  dans  les  parties  militantes  (extra  et  intra-thalamiques)  six  forW® 
tions  différentes.  Parmi  celles-ci,  il  y  en  a  deux  :  la  lamelle  externe  et  la  lam^ 
intermédiaire  qui  ne  contiennent  pas  ou  contiennent  très  peu  de  cellules.  On  ne 
peut  par  conséquent  pas  les  considérer  comme  équivalentes  à  des  noyaux.  P®’’ 
contre,  on  peut  diviser  la  lamelle  interne  au  moins  en  deux  parties.  11  y  n 
dans  les  parties  limitantes,  au  moins  cinq  parties  à  peu  prés  équivalentes  à  d 
noyaux. 

D’autre  part,  il  est  possible  de  distinguer  dans  le  reste  de  la  couc 
optique  36  noyaux,  sans  faire  de  subdivisions  du  noyau  central  et  sans  conapt®^ 
les  trois  subdivisions  du  noyau  antérieur  principal.  Ainsi  l’auteur  a  pu, 
basant  sur  la  myéloarchitecture,  diviser  la  couche  optique  du  cercopithèqu® 

41  centres  différents  (noyaux  ou  équivalents  de  noyaux). 

Si  pour  terminer,  on  compare  dans  les  détails  le  thalamus  du  cercopitheq 
avec  celui  de  l’homme  et  celui  du  chat,  il  y  a  lieu  d’être  frappé  de  la 
ressemblance  qui  existe  entre  la  couche  optique  du  cercopithèque  et  celle 
l’homme.  La  couche  optique  du  cercopithèque  ne  présente  que  deux  particu 
rités  qui  rappellent  celle  du  chat  :  la  forme  du  noyau  latéral  dorsal,  et  le  de 
loppement  considérable  de  la  commissure  molle.  Le  thalamus  du  chat  prese 
les  mêmes  différences  de  détail  avec  le  thalamus  du  cercopithèque  qu’avec 
thalamus  de  l’homme.  E.  Fbindel. 

908)  Sur  les  connexions  des  Noyaux  Dentelés  Accessoires  du  Cef 

velet  de  l’homme,  par  Ercole  I’usateri.  Rirista  italiana  di  Neuropatomg  ’ 

Psichialria  ed  Elettroterapia,  vol.  11,  fasc.  S,  p.  209-213,  mai  1909. 

Travail  d’histologie  d’où  il  résulte  que  l’embolus  et  le  globulus  ont  a'’® 
l’écorce  cérébelleuse  les  mêmes  relations  que  le  noyau  dentelé. 


F.  Deleni. 
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909)  La  structure  du  Cerveau  dans  l’aire  de  la  Vision,  par  Richarson 

Cross.  Brilisli  medical  Journal,  n"  25.55,  p.  1733,  18  décembre  1909. 

Etude  d’anatomie  comparée,  d’histologie,  de  physiologie  et  de  physiologie 
pathologique,  portant  sur  les  formations  du  cerveau  qui  sont  en  rapport  avec  la 
fonction  de  la  vision.  Thoma. 

910)  Neuronophagie,  par  G. -J.  Robertson  Milne.  Recieic  of  Neurology  and  Psy- 

chiatry,  vol.  VII,  n”  9,  p.  587-392,  septembre  1909. 

La  neuronophagie  ou  destruction  phagocy  tique  des  cellules  nerveuses  est  un 
Pi’ocessus  qui  mérite  de  retenir  l’attention  des  neuropathologistes.  L’auteur  fait 
Une  revue  de  ce  qui  a  été  écrit  sur  ce  sujet  en  mettant  principalement  à  contri¬ 
bution  les  travaux  de  Marinesco.  Il  montre  que  la  neuronophagie  comprend  trois 
termes  :  dans  une  première  étape,  sous  l’influence  des  agents  nocifs,  la  cel¬ 
lule  nerveuse  et  ses  cellules  satellites  sont  irritées.  Dans  une  seconde  phase, 
lorsque  les  cellules  nerveuses  dégénèrent,  les  éléments  mésodermiques  jouent  le 
rôle  de  phagocytes  ;  ils  sont  aidés  dans  cette  besogne  par  les  leucocytes  attirés 
pur  les  modifications  chimiques  résultant  de  la  déchéance  de  la  cellule  nerveuse. 
Hans  la  troisième  étape  les  phagocytes  pénètrent  dans  la  cellule  nerveuse  morte 
ut  ils  en  absorbent  la  substance.  La  cavité  occupée  par  la  cellule  nerveuse  est 
remplie  du  fait  de  la  prolifération  cellulaire  et  fibrillaire  du  tissu  névroglique. 

’I’homa. 
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®11)  Principe  pour  une  théorie  du  fonctionnement  Nerveux  élémen¬ 
taire,  par  Louis  Lapicque.  Revue  générale  des  Sciences,  an  XXI,  n"  3,  p.  103-117, 
15  février  1910. 


Pour  être  mis  en  activité,  un  neurone  exige  des  ondes  plus  ou  moins  rapides, 
accordées  avec  sa  propre  chronaxie. 

Soit  donc  un  neurone  centripète  4,  de  chronaxie  1 .  Les  terminaisons  de  son  cylin- 
raxe,  sont  en  relations  effectives  avec  les  neurones  B,  C,  D,  de  chronaxies  1/4 
’  A  entre  en  activité,  faiblement  d’abord,  puis  avec  une  intensité  croissante  ; 


les  tf 
lions 


terminaisons  de  son  cylindraxe  présentent,  toutes  à  la  fois,  les  mêmes  v 


potentiel.  Pour  une  intensité  donnée,  C  va  réagir;  mais  D  reste  en 
^epos  parce  que  la  perturbation  est  trop  brève  pour  lui  et  B  reste  insensible 
^urce  que  la  perturbation  est  trop  lente.  Sous  une  intensité  plus  forte.  B,  C  et 
entreront  simultanément  (mais  non  identiquement)  en  action. 

,  conçoit  de  la  sorte  la  diversité  des  réponses  réflexes  aux  excitations,  diver- 
®  accrue  par  le  fait  que  les  neurones  B,  C,  D,  ne  sont  pas  libres,  mais  simul- 
..^^'’^anlinlluencés  par  d’autres  neurones  que  A  et,  pour  cette  autre  raison,  suscep- 
de  n’ètre  pas  toujours  en  état  de  répondre  à  son  appel.  E.  E. 


^1^)  Le  Réflexe  de  Mendèl-Bechterew  dans  la  première  et  dans  la 
®®conde  Enfance,  par  Augusto  .Acquaderni  (Bologne).  Riforma  medica, 
XXV,  n- 15,  p.  407,  12  avril  1909. 

de^p  ^®ll®xe  du  dos  du  pied  (normalement  extension  des  orteils  à  la  percussion 
articulation  cuboïdo-métatarsienne)  ne  saurait  donner  de  renseignements 
dans  l’enfance;  sa  forme  en  llexion  ne  dénonce  pas,  chez  les  jeunes 
une  altération  de  la  voie  pyramidale.  F.  Deleni. 
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913)  Espèce  particulière  de  Réflexes  conditionnels,  par  G.  P.  Zeliony. 

Archives  des  Sciences  biologiques  de  Saint-Pétersbourg,  t.  XIV,  n“  S,  p.  .{39-432, 

1909. 

Quand  on  introduit  une  substance  irritante  quelconque  dans  la  cavité  buccale 
■d’un  cliien,  on  provoque  un  réflexe  sialogéne,  qui  est  inconditionnel.  Si  on 
associe  un  nombre  suffisant  de  fois  une  excitation,  acoustique  par  exemple,  à 
l’irritation  de  la  muqueuse  buccale,  l’excitation  acoustique  devient,  par  elle 
seule,  capable  de  provoquer  l’écoulement  de  la  salive,  un  réflexe  conditionnel 
s’est  constitué. 

L’auteur  s’est  proposé  d’arriver  à  la  détermination  de  réflexes  conditionnels 
de  second  ordre,  pour  ainsi  dire,  au  moyen  de  la  combinaison  d’une  deuxième 
excitation  à  celle  qui  produit  le  réflexe  acquis.  Mais,  lorsqu’un  réflexe  condi¬ 
tionnel  a  été  constitué  avec  l’excitation  acoustique  pour  premier  terme,  une 
excitation  simultanée,  le  grattage  par  exemple,  n’a  ordinairement  d’autre  effet 
que  d’affaiblir  et  de  faire  disparaître  au  bout  do  peu  de  temps  le  réflexe  condi¬ 
tionnel  ;  ce  phénomène  a  reçu  le  nom  d'enraiement  conditionnel. 

La  difficulté  a  pourtant  été  vaincue  ;  l’auteur  s’est  adressé  à  des  chiens  chez 
qui  le  réflexe  conditionnel  provoqué  par  une  excitation  acoustique  était  solide¬ 
ment  établi;  la  deuxième  excitation  a  été,  elle  aussi,  une  excitation  acoustique; 
cette  deuxième  excitation  était  mise  en  œuvre  un  peu  avant  l’excitation  habi¬ 
tuelle. 

F.xemple  ;  le  bruit  du  métronome  battant  120  par  minute  provoquait  chez  un 
cliien  l’écoulement  de  la  salive.  A  plusieurs  reprises  on  fit  entendre  à  l’animal 
le  son  la  '-'  d’un  diapason,  après  15  secondes  d’interruption  l’on  mettait  le  métro¬ 
nome  en  marche.  Au  bout  de  très  peu  de  temps  le  chien  présentait  un  nouveau 
réflexe  conditionnel,  répondant  à  l’excitation  acoustique  du  son  la  '. 

Plusieurs  faits  du  même  ordre  autorisent  l’auteur  à  affirmer  que  rien  ne  s’op¬ 
pose  à  la  formation  d’un  réflexe  à  un  excitant  quelconque  ;  il  suffit  pour  cela  d® 
combiner  l’excitant  nouveau  avec  un  réflexe  conditionnel,  bien  plus,  la  consti¬ 
tution  de  ce  réflexe  ne  demande  pas  plus  de  temps  que  ne  l’exige  la  formation 
d’un  réflexe  conditionnel  ordinaire  ayant  pour  origine  un  réflexe  incondi¬ 
tionnel.  Le  réflexe  ainsi  formé  est  moins  énergique  que  le  réflexe  conditionne 
aux  dépens  duquel  il  a  pris  naissance  ;  quant  à  l’extinction  d’un  tel  réflexe,  e^® 
ne  diffère  en  rien  de  celle  d’un  réflexe  ordinaire.  E.  Feindel. 

914)  La  dissociation  du  Tonus  musculaire  et  des  Réflexes  tendineu*i 

par  Carlo  Mantegazza.  Hivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  X.X.VV,  fasc.  > 

p.  153-160,  décembre  1909. 

11  n’est  pas  exact  de  prétendre  que  l’exagération  des  réflexes  tendineux  ®® 
présente  toujours  en  même  temps  que  l’exagération  du  tonus.  Ordinairement  i 
en  est  ainsi,  mais  les  réflexes  tendineux  semblent  indépendants  de  l’état  d 
tonus,  chez  des  individus  normaux  comme  chez  des  malades. 

D’après  l’auteur,  cette  dissociation  s’observe  dans  18  des  cas  chez  1®® 
normaux,  et  chez  28  à  32  '/„  des  épileptiques,  hystériques,  neurasthéniqu®®  ® 
psychopathes. 

La  forme  de  dissociation  la  plus  fréquente  est  représentée  par  la  coexisten®® 
de  réflexes  exagérés  avec  un  tonus  normal  ou  au-dessous  de  la  norffl®  • 
L’inverse,  c’est-à-dire  la  coexistence  d’un  tonus  normal  ou  augmenté  avec 
réflexes  tendineux  affaiblis  ou  perdus,  est  plus  rare.  _ 

D’après  l’auteur,  les  lésions  de  la  capsule  interne  pourraient  détermin®! 


imînution  du  tonus  musculaire  et  l’exagération  des  réflexes  profonds;  les 
^  sions  du  cervelet  pourraient  déterminer  aussi  une  diminution  du  tonus  et 
exagération  des  réflexes  ;  les  lésions  médullaires  elles-mêmes  seraient  capables 
®  produire  la  dissociation  du  tonus  et  des  réflexes.  F.  Deleni. 

Sur  quelques  Réflexes  chez  les  animaux  (Nouveaux  Réflexes), 

par  N.  Feoresco.  Journal  de  Phnsiologie  et  de  Pathologie  générale,  t.  XI,  n°  5, 

P-  798-806,  15  septembre  1909. 

Les  réflexes  étudiés  dans  cet  article  sont  des  réflexes  de  défense  dont  l’appari- 
■an  est  en  rapport  avec  le  développement  des  organes.  C’est  le  réflexe  de  grat¬ 
is®  qui  apparaît  le  premier;  vient  ensuite  le  réflexe  labio-mentonnier  et  le 
’^aso-palpéral.  C’est  le  réflexe  cornéen  qui  apparaît  le  dernier. 

E.  Feindel. 

^®marques  sur  l'Excitation  chimique  de  l’Écorce  cérébrale,  par 

1909  di  Fisiulogia,  vol.  VI,  fasc.  5,  p.  471-472,  juillet 


a  créatine  agit  d’une  façon  spécifique  sur  la  substance  grise.  En  effet,  la 
atine  en  poudre  ou  en  solution  forte  déposée  sur  l’écorce  produit  des  contrac- 
®  lonico-cloniques ;  les  injections  de  créatine  dans  la  substance  blanche  du 
veau  ne  déterminent  pas  d’excitation  ;  on  peut  immerger  des  nerfs  moteurs 
fiant  des  heures  dans  la  solution  de  créatine  sans  qu’on  puisse  noter  la 
"‘‘Jjfifire  stimulation. 

y  a  deux  sortes  de  stimulants  chimiques  du  cerveau;  les  uns,  comme  le 
^  ate  de  soude,  l’oxalate  de  soude,  excitent  la  substance  blanche,  ils  agissent 
tan^**  instantanément  et  leur  action  est  directe.  La  seconde  classe  de  subs- 
lat*^*’  aréatine  est  le  t^'pe,  n’engendrent  leur  effet  qu’après  une  période 

®fite  relativement  longue  et  leur  action  paraît  résulter  de  modifications  chi- 
ont  **  fifi  sein  de  la  substance  grise.  Les  expériences  de  Baglioni  et  de  Alagnini 
■Montré  que  la  strychnine  et  la  plcrotoxine  appartiennent  à  ce  second  groupe. 

F.  Deleni. 

Ç  Sur  les  liquides  aptes  à  conserver  la  Fonction  des  Éléments  des 
ssus.  Première  note  :  la  survivance  du  Système  Nerveux  de  la 

f.  par  Amedeo  Hehlitzka  (de  Turin).  Arehivio  di  Fisiologia,  vol.  IV, 


p.  3()9-i6t.  juillet  1909. 


travail  actuel  est  consacré  à  la  démonstration  de  ce  fait  que  la  pré- 
detn*  lipoïdoljtiques  est  nécessaire  pour  que  le  .système  nerveux 

Ces"^  à  exercer  ses  fonctions. 

sojjt  1  sont  continuellement  produites  par  les  cellules  qui  travaillent;  ce 

'  fii'ée**  P'’fiduits  régressifs  de  l’échange  cellulaire  et  l’anhydrique  carbonique 
Cofpg’  glycérine,  l’alcool,  etc.,  sont  des  substances  lipoïdolytiques.  •  Ces 

Pas  indispensables  au  maintien  de  l’excitabilité  cellulaire  et  cela  ne  doit 

'^fillo"  fin  se  rappelle  combien  est  grande,  en  proportion  des  autres 

iaiii  flfifi-ntité  des  lipoïdes  existant  dans  les  cellules  nerveuses;  il  est  cer- 

coii  corps  lipoïdolytiques  agissent  sur  les  lipoïdes  et  non  sur  les  autres 

qnç]^  Les  cellules  nerveuses,  éléments  très  évolués,  sont  plus  sensibles 
Cell**  ifint  autre  tissu  k  la  privation  des  substances  lipoïdolytiques. 

iaifg.  t*’és  probablement,  modifient  la  perméabilité  de  la  membrane  cellu- 
rendent  plus  difficiles  la  précipitation  des  lipoïdes  par  les  cations  et 
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s’opposent  à  l’inhibition  fonctionnelle  qui  en  est  la  conséquence;  par  contre  elles 
favorisent  la  solution  des  lipoïdes  et  les  modifications  de  leur  charge  électrique 
par  les  anions. 

Mais  si  les  substances  lipoïdoly tiques  ont  un  pouvoir  dissolvant  trop  éleve  ou 
si  leur  concentration  est  trop  forte,  elles  dissolvent  les  lipoïdes  sans  que  ceux-ci 
aient  pu  subir  l’action  des  anions  ni  pu  modifier  leur  charge  électrique. 

Alors  on  a  l’inexcitabilité  de  la  cellule,  c'est-à-dire  la  narcose  si  le  phénomène 
est  réversible,  ou  la  mort  si  la  dissolution  n’est  plus  réversible.  11  semble  que 
sur  cette  base  il  soit  possible  d’établir  une  théorie  du  sommeil  normal  ;  on  pouf' 
rait  admettre  que  le  sommeil  est  déterminé  par  une  élimination  insuffisante  ou 
par  une  accumulation  trop  grande  des  substances  lipoïdolytiques  qui  se  forment 
normalement  dans  la  cellule  et  qui,  sous  l’état  de  faible  contraction,  maiU" 
tiennent  la  cellule  nerveuse  en  état  de  fonctionner  régulièrement. 

E.  Deleni. 

!)18)  Influence  du  Cerveau  sur  le  développement  et  sur  la 
des  Organes  Sexuels  mâles,  par  C.vni.o  Ckni.  Rivista  sperimentale  di  r’ 
niatria.  vol.  XXXV,  fasc.  2-.i,  p.  1-39,  décembre  1909. 

Chez  les  poulets,  l’hémidécérébralion  arrête  le  développement  des  testicules» 
chez  les  coqs,  cette  mutilation  suspend  l’activité  sexuelle.  Après  une  période 
bien-être  relatif,  les  animaux,  les  jeunes  comme  les  vieux,  tombent  dans 
cachexie.  F.  Deleni. 

919)  Sur  la  Croissance  du  Rat  blanc  après  la  Castration,  ^ 

Stotsenburg.  The  Proceedings  of  the  Association  of  American  Analornist,  in 
Anntomical  Record,  vol.  111,  n"  -i,  p.  233-244,  avril  1909. 

La  courbe  de  croissance  du  rat  blanc  n’est  en  aucune  manière  modifiée  P®*" 
castration.  La  puberté  n’a  que  des  relations  lâches  avec  la  croissance 
raie;  ce  fait  qui  ressort  avec  évidence  de  l’observation  des  rats  blancs  sem 
pouvoir  être  généralisé  à  l’homme.  Thoma. 

920)  Transplantation  des  Ganglions  spinaux  dans  le  Cerveau»  P®j 

S.  Walter  Hanson.  Quaterlg  Bulletin  of  Northirestcrn  Universilg  medical  sc 
Chicago,  décembre  1909,  p.  170. 

Greffes  de  ganglions  du  rat  dans  le  cerveau  du  môme  animal.  Au  bout  <i“ 
mois  quelques  cellules  de  certaines  greffes  étaient  encore  parfaitement  s8.m 
elles  avaient  poussé  des  fibres,  normales  aussi.  TuoMA- 

921)  Sur  les  rapports  de  la  Longueur  du  Corps  au  Poids  du  CovP® 
au  Poids  du  Cerveau  et  de  la  Moelle  chez  le  Rat  blanc, 

II.  Donai.dson.  The  Journal  of  Com2)uraliee  Ncurology  and  Psychologij,  vol. 
n”  2,  p.  l.^i.^-lC7,  mai  1909. 

Le  rapport  du  poids  du  corps  à  la  longueur  du  corps  est  élevé  :  90.  L®  fi 
tient  de  la  longueur  du  corps  par  le  poids  du  cerveau  est  de  86.  Le  quotm 
la  longueur  du  corps  par  le  poids  de  la  moelle  est  exactement  de  99. 

Le  poids  plus  élevé  du  système  nerveux  du  mâle  en  comparaison  avec  le  P  j 
du  système  nerveux  des  rats  femelles  est  complètement  expliqué  pa® 
grande  longueur  du  corps  chez  le  mâle.  C’est  préci-sément  ce  qui  existe 
l’espèce  humaine.  ThoMA. 
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922)  Formule  pour  calculer  le  poids  du  Cerveau  chez  le  Rat  blanc, 

par  Shinkishi  Hatai.  The  Journal  of  Comparative  Neurologtj  and  Psycholona, 
XIX,  n»  2,  p.  169-173,  mai  1909.  " 

;  L  auteur  établit  des  formules  logai^thmiques  permettant  de  trouver  immédia- 
aiient  le  poids  du  cerveau,  le  poids  du  corps  étant  connu.  Thoma. 

923)  Sur  l’élimination  de  l’Azote  et  du  Phosphore  par  Voie  Rénale 
chez  les  lapins  après  la  Piqûre  Cérébrale  de  Richet,  par  Iginio  Beii- 

Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXV,  p.  431-436,  décembre 

On  sait  qu’après  piqûre  de  la  région  du  noj’au  caudé  les  animaux  présenicnt 
^ne  élévation  de  température.  L’auteur  a  répété  celte  expérience  surdos  lajiins. 

a  vu  que  la  piqûre  a  pour  effet  de  diminuer,  ordinairement  dans  une  forte 
P  nportion,  l’élimination  du  phosphore  et  do  l’azote.  Il  résulte  de  celte  consta- 
lon  que  l’élévation  de  température  est  de  cause  complexe  et  qu’elle  ne  dépend 
pas  dune  plus  grande  activité  des  échanges.  F.  Dkleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 
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92^)  Nouveaux  aperçus  sur  la  question  des  Localisations  Cérébrales, 

Pai‘  von  Monakoav  (Zurich).  1'“  séance  de  la  Société  suisse  de  Neurologie,  Berne, 
mars  1909. 

ij^J|*°''akow  montre  dans  ce  rapport  qu’il  existe  des  contradictions  manifestes 
ave*  doctrine  des  localisations  cérébrales,  il  y  a  des  cas  positifs  en  accord 
elle  et  des  cas  négatifs,  en  contradiction  avec  celte  théorie, 
fo^  jasqu’ici,  expliqué  ces  cas  en  admettant  une  intégrité  anatomique  et 
des  f  *’”®11®  partielle  dans  les  zones  cérébrales  lésées,  une  égale  distribution 
J,,  enctions  identiques  dans  les  deux  hémisphères  et  le  fonctionnement  vica- 
fis*'  zones  restées  inta 
®Pce  de  ces  explications. 

les  recherches  expérimentales  qui  nous  expliquent  ces  contradictions 
J®  atées  dans  la  doctrine  des  localisations. 

^  est  dès  l’abord,  indispensable  de  distinguer  : 
g’  des  sj'mptômes  en  principe  temporaires  ; 

•  des  symptômes  résiduels. 

eiale'*'^  ®°rnprendre  la  signification  des  cas  négatifs,  il  faut  prêter  attention  spé- 
des  symptômes  temporaires  et  renoncer  à  l’identification  de  localisation 
j^manifestations  morbides  et  des  fonctions. 

Prés^H^***  eortical  s’explique  ;  !•  par  la  suppression  des  centres  anatomiques 
mécanisme  de  certaines  fonctions;  2“  par  des  facteurs  dépendants 
plus  ■  générale  du  proeessus  pathologique  lui-même;  3»  par  une  action 

attgi  *”'P°^‘l'ante  du  foyer,  action  représentée  par  un  trouble  passif  (paralysie) 
Puko*  zones  reliées  anatomiquement  avee  ce  foyer,  c’est  ce  que  V.  Mo- 

Se^  1®  de  Diaschise. 

Uiig  *1®®  le  foyer  rompt  la  continuité  de  voies  d’association,  de  voies  com- 
tes  ou  de  voies  cortico-spinales,  on  distingue  ; 
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o)  Une  diaschise  associative; 

6)  Une  diaschise  commissurale  ; 

c)  Une  diaschise  cortico-spinale. 

Le  facteur  anatomique  caractérise  donc  indirectement  la  diaschise. 

Le  retour  partiel  de  la  fonction  s’explique  par  la  diminution  progressive  de  1 
diaschise. 

Mais  si  la  diaschise  se  prolonge,  on  risque  de  confondre  les  sjrmptômes  te®' 
poraires  et  les  s^'mptômes  résiduels. 

Puis  V.  Monakow  répond  victorieusement  aux  diverses  objections  adressée® 
au  sujet  de  l’existence  de  la  diaschise. 

Pour  lui,  il  devient  nécessaire  de  modifier  l’ancienne  conception  des  localis®' 
tiens  cérébrales,  en  admettant  que  certains  éléments  composant  la  foncUe** 
peuvent  être  localisés  dans  l’écorce.  Kn  fait,  il  ne  peut  s’agir  que  des  élément® 
servant  à  l’orientation  dans  l’espace.  Tous  les  autres  éléments  de  l’acti^t® 
neuro-psychique  ne  peuvent  être  localisés  dans  des  centres  corticaux  circonscrit®’ 

Ch.  Ladame. 

925)  Centre  de  Broca  et  Aphasie  motrice,  par  Kzio  Uünvenuti  (de  Cônie); 

La  informa  medica,  an  .\XV,  n«’19  et  20,  p.  511-51-1  et  341-518,  10  et  17 

1900. 

L’observation  de  l’auteur  concerne  un  homme  de  47  ans,  pris  un  matin 
céphalée  violente,  et  qui  présenta  ensuite  une  aphasie  qui  survint  rapidenie® 
sans  perte  de  connaissance.  C’était  une  aphasie  motrice  pure  sans  agrapb**’ 
sans  surdité  ni  cécité  verbale;  pas  de  déchéance  intellectuelle.  Six  jours 
tard,  le  malade  mourut  sans  avoir  présenté  de  phénomènes  importants  que 
crises  d’épilepsie  jacksonienne. 

A  l’autopsie,  on  trouva  un  foyer  d’hémorragie  méningée  comprimant  la 
externe  de  l’hémisphère  gauche  et  plus  spécialement  le  pied  de  la  111'  frontal®* 
Ce  fait  d’aphasie  motrice  pure  correspondant  à  la  compression  du  centre 
Uroca,  est  pour  l’auteur  la  démonstration  rigoureuse  du  bien  fondé  des  concep 
tiens  classiques  de  l’aphasie.  F.  üeleni. 

92(i)  Troubles  de  la  Sensibilité  d’origine  Cérébrale  à  topographie  SP* 
nale,  par  Kürt  Goldstein.  Neurol.  (Ml.,  n"  3,  p.  H4-120,  1909  (3  flg.)- 

Un  homme  de  34  ans  est  frappé  d’un  ictus  vers  la  trentième  année,  envirP® 
7  ans  après  avoir  contracté  la  syphilis.  Les  symptômes  de  choc  furent  intense®' 
cl  il  survint  une  paralysie  du  côté  droit.  L’auteur  examine  le  malade  5  ans  pl“ 
tard  :  il  note  au  point  de  vue  de  la  motilité  une  atteinte  faible  du  facial  d®®* 
et  de  la  langue,  un  trouble,  léger  d'ailleurs,  de  la  motilité  des  extrémités  n*® 
les  mouvements  exigeant  de  la  finesse,  une  atrophie  notable  de  la  musculatu^^ 
des  menîbres  à  droite  avec  diminution  peu  sensible  de  la  force  et  absence 
troubles  des  réactions  électriques.  Le  déficit  moteur  consiste  surtout  en 
diminution  de  la  sûreté  et  de  la  rapidité  des  mouvements.  Réflexe  plantaire  ^ 
extension  à  droite,  Komberg  net.  —  La  sensibilité  est  normale  à 
droite,  est  décelée  une  diminution  de  la  sensibilité  pour  tous  les  modes. 
sensibilité  n’est  pas  également  diminuée  sur  tous  les  points,  mais  les  . 
d’hypoesthésie  d’intensité  égale  affectent  la  forme  de  bandes  à  topographie  ra 
culaire,  et  cela  aussi  bien  au  niveau  du  tronc  que  des  membres  ou  de  la  p 
n’existe  ni  trouble  sensoriel,  ni  hémianopsie.  L’auteur  discute  la  localis® 
éventuelle  et  conclut  à  la  présence  d’un  foyer  intéressant  principalement  la  ®  " 


ANALYSES 


631 


®*ile  interne,  et  principalement  aussi  les  voies  sous-corticales  de  la  sensibilité 
niveau  de  leur  relai  thalamique.  Fbançois  Moutieb. 

Types  et  distribution  des  troubles  Sensitifs  conditionnés  par  les 
lésions  Cérébrales,  par  Cabl  I).  Camp.  American  neurological  Association, 
^n'^annual  Meeting,  New-York  Cilj,  27-29  mai  1909.  The  Journal  of  nervous 
mental  Diseuse,  p.  549,  septembre  1909. 

La  dissociation  de  la  sensibilité  est  souvent  déterminée  par  les  lésions  céré- 
^'■ales.  Le  type  de  dissociation  n’est  pas  constant,  mais  il  semble  dépendre  de 
y  localisation  de  la  lésion.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  ordinairement 
niites  à  un  seul  coté  du  corps,  mais  il  y  a  de  ces  cas  où  les  troubles  sont  bila- 
Ofaux  et  reproduisent  la  métamérie  spinale.  Thoma. 


Le  Syndrome  Thalamique.  Une  observation  personnelle  de 
Syndrome  Thalamique  pur,  par  G.  Uoasenua.  liivisla  neuropatologica, 
^oL  III,  n“  1,  p.  23-27,  'l’urin,  1909. 

Le  malade  a  54  ans;  à  la  suite  d’un  ictus,  sans  perte  de  connaissance,  il  pré- 
®0ùta  une  hémiparésie  gauche  avec  myoclonie  du  même  côté. 

^  Ln  mois  plus  tard,  on  constata  des  mouvements  à  type  nettement  choréique 
la  partie  distale  du  membre  supérieur  gauche  (main  et  doigts),  et  des  trou¬ 
as  sensoriels  consistant  en  une  diminution  de  l’acuité  auditive  à  droite,  en  une 
^^olition  de  l’audition  à  gauche,  en  une  anosmie  droite  nettement  constatable, 
en  une  hypoagueusie  peu  nette.  Pas  d’hémianopsie.  Les  troubles  de  la  moti- 
®  se  réduisent  à  l’épuisem 


fatulien, 


réduisent  à  l’épuisement  facile  du  membre  inférieur  gauche.  Réflexes 
is  peut-être  un  peu  plus  accentués  à  gauche  ;  pas  de  signes  de  Babinski. 


assez 


après  la  discussion  de  l’auteur,  la  lésion  anatomique  consisterait  ei 


circonscrit  du  thalamus  optique  du  côté  droit. 


n  foyer 


)  Hémianesthésie  totale  et  persistante  à  la  suite  d’une  Paralysie 
d’une  Anesthésie  générale  et  transitoire  et  d’une  Aphasie  tran- 
«oire.  Syndrome  thalamico-capsulaire  postérieur  sous  la  dépen- 
ance  d’une  cause  traumatique,  par  Guulielmo  Mondio  (de  Messine). 
*«jsta  italiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettrolerapia,  vol.  I,  fasc.  12, 
P-  545-552,  décembre  1908. 

a  agit  d’une  jeune  femme  de  20  ans,  qui  après  un  traumatisme  encéphalique 
p  fai  ramassée  sans  connaissance.  Les  jours  suivants  elle  présenta  une 
Us/  •  généralisée,  de  l’aphasie,  une  anesthésie  sensitivo-sensorielle  généra- 
be  f,  ®^®'^®”^cnt.  Ultérieurement  le  tout  se  réduisit  à  une  hémiplégie  avec  hémia- 
^hésie  sensitivo-sensorielle. 

après  l’auteur,  son  observation  rentre  dans  le  tableau  décrit  par  Dejerine  et 
sous  le  nom  de  syndrome  thalamique;  chez  la  malade  la  lésion  thala- 
lye  (hémorragie)  était  en  réalité  bilatérale,  mais  d’un  côté  cette  lésion  était 
■ùie  et  au  contraire  assez  importante  de  l'autre  côté.  F.  Delbni. 

Attitude  du  Voile  du  palais  dans  l’Hémiplégie  cérébrale,  par 

Rudolf  Tetzner.  Neurol.  Chtt.,  n»  10,  p.  520-522,  1909. 

ùn  certain  nombre  de  cas,  le  voile  demeure  immobile  lorsqu’on  fait 
Vop^.  *“blade,  mais  se  relève,  symétriquement  en  général,  dans  les  efforts  de, 
bile  Uans  d’autres  cas,  il  est  totalement  paralysé  et  demeure  immo- 

ans  d’autre  cas  encore,  les  constatations  sont  impossibles  ou  inutilisa- 
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blés.  Enfin,  dans  une  quatrième  catégorie  de  faits,  la  région  du  voile  du  palai*) 
lorsque  le  malade  émet  un  son,  $e  dévie  du  colé  paralysé,  décrivant  un  accent 
circonflexe  à  pointe  dirigée  en  haut  du  côté  malade.  Ce  phénomène  a  été  observé 
sur  77  “/»  *1®  In  totalité  des  hémiplégiques  étudiés  (52).  Dans  les  2/3  des  cas 
présentant  la  déviation  décrite,  existait  simultanément  une  parnlj-sie  facial® 
homonj'me.  François  Moutieh. 

931)  Hémiplégie  oxycarbonée  avec  réaction  méningée  secondairf 
d’Origine  Corticale,  par  A.  Ciiaufeari)  et  Jean  ïroisier.  Bulletins  et»»®' 
moires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  1296-1300,  séance  a® 
18  juin  1909. 

A  la  suite  d’une  intoxication  par  l’oxj'de  de  carbone,  hémiplégie  gauche 
marquée,  pas  de  signe  de  Kernig,  crises  épileptiformes  semblant  être  des  crise* 
liravais-Jaclîson.  L’hémiplégie  régressa  mais  incomplètement.  L’examen  cyt»' 
logique  montra  la  présence  d’une  petite  quantité  de  sang.  Il  s’agit  probablenien 
d’un  processus  hémorragique  ayant  donné  lieu  ii  une  encéphalite  toxique,  coU” 

gestive  avec  petits  foyers  hémorragiques  multiples  prédominant  sur  l’hémisphère 
droit.  Les  auteurs  se  demandent  si  la  réaction  cytologique  céphalo-rachidien^® 
ne  relève  pas  de  la  congestion  intense  du  cortex,  plutôt  que  de  l’intoxicalien 
elle-même.  Paul  Sainton. 

932)  Sur  un  Hémiplégique,  par  Vires.  Montpellier  médical,  21  octobre  1909- 
L’auteur,  médecin  en  chef  de  l’hôpital  général,  à  propos  d’un  cas  clinifl®® 

observé  dans  le  service  des  vieillards,  fait  une  bonne  leçon  de  séméiologie  de 
l’hémiplégie.  A.  Gaussel. 

933)  Hémiplégie  et  tension  artérielle,  par  Himdaud.  Montpellier 

5  décembre  1909. 

L’auteur,  qui  a  entrepris  des  recherches  sur  la  tension  artérielle  rappn®|® 
l’observation  d’un  hémiplégique  chez  qui  la  tension  artérielle  s’est  mont''®® 
constamment  supérieure  du  côté  de  l’hémiplégie,  contrairement  à  l’opinion  de* 
auteurs.  De  plus  la  pression  artérielle  n’est  pas  constante  du  côté  de  l’héH"' 
plégie.  A.  Gaussel. 

934)  Hémiplégie  progressive  par  hémorragie  cérébrale, 
thermie  prédominante  du  côté  non  paralysé,  par  Anglara.  Soc. 
Sciences  méd.  in  Montpellier  médical,  13  juin  1909. 

Observation  avec  autopsie  d’un  cas  d’hémorragie  cérébrale  ayant  amené  n®® 
hémiplégie  progressive  avec  élévation  thermique  plus  élevée  de  quel?®® 

dixièmes  de  degré  du  côté  non  hémiplégique.  Faut-il  voir  dans  celte  compl'*® 
lion  la  cause  du  maximum  de  l’hyperthermie,  du  côté  non  paralysé? 

A.  Gaussel. 

933)  Distribution  des  Hémorragies  encéphaliques,  par  S.-D.-W. 
American  neurological  Association,  27-29  mai  1909.  The  Journal  of  nervous  <* 
mental  Diseuse,  p.  545,  septembre  1909. 

L’auteur  a  examiné  123  cas  d’hémorragies  cérébrales.  D’après  ce  matériel  ’ 
fait  une  étude  d’ensemble  du  siège  des  hémorragies,  de  la  fréquence  de 
ragie  de  telle  ou  telle  artère,  do  l’apparence  des  anciennes  hémorragies  et 
relations  de  celles-ci  avec  le  ramolissement  cérébral,  Thoma. 
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Un  cas  d’ Apoplexie  post-traumatique,  par  Bousquet  et  Anglada.  Soc. 
des  Sciences  méd.  et  Montpellier  médical,  28  mars  1909. 

Il  s  agit  d’un  homme  qui  présenta  un  ictus  avec  hémiplégie  complète  du  côté 
^®uche,  cinq  jours  après  une  chute  sur  la  tête  qui  ne  l’avait  pas  obligé  à  inter- 
son  travail.  Les  auteurs  montrent  l’intérêt  de  cette  observation  au  point 
vue  de  la  loi  sur  les  accidents  du  travail,  puisqu’un  intervalle  de  cinq  jours 
écoulé  entre  la  chute  et  l’apparition  de  la  paralysie;  ils  rappellent  le  rôle 
état  antérieur  du  blessé  dans  l’éclosion  des  accidents  puisque  le  malade 
*  un  artérioscléreux  ;  ils  discutent  enfin  la  pathogénie  de  ces  paralysies 
^  umatiques.  Ils  admettent  que  chez  le  malade  observé  par  eux,  le  traumatisme 
pu  déterminer  une  altération  vasculaire  légère  qui,  sous  l’influence  de  l’hy- 
®Usion  a  finalement  causé  l’hémorragie  cérébrale.  A.  Gaussel. 

^  du  cas  d’ Apoplexie  traumatique  de  MM.  Bousquet  et 

Uglada.  Interprétation  médico-légale,  par  K.  .Ieanbuau.  Soc.  des 
Pences  méd.  in  Montpellier  médical.  1"  août  1909. 

g  ^.®’*I®ur  rappelle  une  observation  rapportée  dans  une  séance  précédente  de  la 
<!lur  expose  en  quelques  mots  comment  te  médecin  expert  devrait  con- 
1898  deux  éventualités  suivantes  :  1“  le  blessé  est  assujetti  à  la  loi  de 

qui  ’>  victime  est  assurée  contre  les  accidents  par  un  contrat  individuel 

”  est  pas  établi  sur  les  bases  de  la  loi  de  1898.  A.  G. 


cas  d’Embolie  de  la  Branche  antérieure  de  l’Artère  céré- 
.1, Moyenne  gauche,  par  P’.-W.  Mott.  Archives  of  N eurology  and  Psy- 
vol.  IV,  1909. 

•*^80  *'*^.”^°II'®®ement  avait  complètement  détruit  la  circonvolution  de  Broca, 
le  malade  parlait;  son  jargon  était  ii  peu  prés  incompréhensible, 
son  aphasie  motrice  n’était  pas  complète.  'I'homa. 

^  Claudication  Cérébrale  Psychique,  parP.-F.  Benigni.  liivista  di  Pato- 
togia  nervosa  e  mentale,  vol.  XllI,  fasc.  7,  p.  300-309,  juillet  1908. 

considère  qu’il  est  d’autres  claudications  que  celles  qui  sont  la  con- 
lUgjjt*'''®  de  lésions  artérielles;  d’après  lui,  il  peut  y  avoir,  et  il  y  a  fréquera- 
Par  8  '^^'^“‘11‘^^llon  cérébrale  avec  intégrité  parfaite  de  la  circulation,  c’est-à-dire 
sole  influence  nerveuse. 

I  action  de  l’innervation  vasculaire  qui  produit  les  spasmes  artériels 
raie  par  exemple  dans  l’alcoolisme  chronique,  dans  la  paralysie  géné- 

^Oio'tif^***  la  démence  précoce,  dans  certains  vertiges,  etc.  11  y  a  aussi  des  états 
s^féb'  fini  déterminent  des  contractions  spasmodiques  des  vaisseaux 

Pathî**^''*’  ®®®  élats  émotifs  ne  sont  pas  rares  dans  certaines  formes  psycho- 

ç  4Ues. 

Peuvo  loot,  certains  états  transitoires  de  faiblesse  cardiaque  graves 

liatij  conditionner  l’ischémie  cérébrale;  semblable  effet  peut  être  constaté 
vtaines  intoxications  quand  le  poison  circule  dans  le  sang. 

F.  Deleni. 

ijklitération  intermittente  des  Artères  Cérébrales.  Ses  rela- 
hujg  Paralysie  transitoire  ou  permanente,  par  William 

t.  British  medical  Journal,  n°  2546,  p.  1109,  16  octobre  1909. 

Clfiur  donne  une  observation  concernant  un  homme  de  50  ans;  pendant 


les  trois  mois  qui  précédèrent  un  ictus  on  voit  se  succéder  des  phénomènes  pou¬ 
vant  être  rapportés  à  l’oblitération  partielle  et  transitoire  des  artères  cérébrale®' 
Dans  son  article,  l’auteur  envisage  les  rapports  du  spasme  des  artères  saines 
ou  malades  avec  les  paralj'sies.  Thoma. 


MOELLE 


941  )  Rapport  collectif  sur  la  Poliomyélite  (Report  of  the  collective  investi¬ 
gation  committee  of  the  New-York  neurological  Society  with  the  cooperatiou 
of  the  committee  appointed  by  the  section  on  pediatrics  of  the  New-York  Aef 
demy  of  Medicine  and  of  the  New-York  Roard  of  Health,  on  the  poliomyeW'® 
épidémie  of  1907),  par  J,  Ramsay  Hunt,  Chaki.es  L,  Dana,  Boi.duan,  Sixe^J 
b’i.BXNER,  R.  Sachs,  etc.  New-York  neurological  Society,  i  mai  1909.  The 
of  nervous  and  mental  Dinease.  vol.  XX.XVl,  n'  10,  p.  019-625,  octobre  1909. 


Conelutions  :  1»  Dans  la  poliomyélite  aigue  il  y  a  à  la  fois  des  lésions  intersh' 
tielles  et  des  lésions  parenchymateuses;  mais  les  lésions  interstitielles  sont  di®' 
portance  fondamentale  et  les  lésions  parenchymateuses  sont  secondaires; 

2"  Les  cellules  ganglionnaires  ne  sont  affectées  que  lorsqu’elles  sont  en  u®”' 
tact  avec  le  processus  interstitiel; 

3"  Le  processus  interstitiel  est  sous  la  dépendance  des  vaisseaux  pour  ce  <1®' 
concerne  ses  caractères  et  sa  localisation  ; 

4“  La  lésion,  quoique  généralement  plus  marquée  dans  les  cornes  antérieur®^’ 
n’est  pas  confinée  à  cette  portion  de  la  substance  grise,  et  par  conséquent 
qualification  d’ i  antérieure  >  ne  convient  pas  à  cette  lésion  morbide; 

5“  F..a  substance  blanche  de  la  moelle  est  le  siège  d’altérations  inflammatoir®* 


,  cette 


de  moindre  importance; 

0“  L’infiltration  pie-mérienne  semble  être  l’élément  essentiel  dans  ^ 
maladie  ; 

7"  Dans  les  cas  mortels  le  bulbe,  la  protubérance  et  les  ganglions  de  1®  _ 

sont  atteints:  cela  ne  veut  toutefois  pas  dire  que  cette  atteinte  soit  nécessaïf® 
ment  mortelle;  , 

B  sont 


lient 


8“  Même  lorsque  le  bulbe,  la  protubérance  et  les  ganglions  de  la  base 
infiltrés,  il  est  à  remarquer  que  leurs  cellules  ganglionnaires  ne  préseni 
aucune  altération  sérieuse  ;  et 

9»  Quelquefois  l’écorce  cérébrale  offre  des  apparences  d’irritation  vasculat®® 
même  d’infiltration  ; 

dO*  L’œdème,  facilement  constatable,  fournit  bien  l’explication  de  la  n» 
transitoire  des  symptômes  dans  les  cas  qui  ne  se  terminent  pas  par  la  mort) 
dd°  Le  rôle  prédominant  attribué  à  l’artère  centrale  par  beaucoup  d’aut® 
n’est  pas  justifié;  . 

d2"  Dans  la  poliomyélite  aigue  on  ne  constate  pas  de  thromboses  o^rtéri® 

13°  Apparemment,  au  début  de  son  action,  l’agent  infectieux  est  capable 
téresser  n’importe  quel  point  de  l'axe  cérébro-spinal  ;  ,.«p 

14°  L’histologie  pathologique  n’est  pas  suffisante  pour  déterminer  si  l’ini®® 
a  une  origine  hématogène  ou  lymphogéne.  .  ijj 

15°  Alors  que  le  système  nerveux  central  est  le  siège  des  lésions  .j, 

de  la  poliomyélite  aiguë,  les  altérations  des  organes  internes  du  corps  d®*® 
trent  que  l’infection  est  générale; 
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16"  L’inflammalion  aiguë  de  l’appareil  lympathique  relié  au  canal  intestinal 
"i*rque  la  voie  d’entrée  de  l’agent  infectieux. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement,  les  prescriptions  générales  suivantes  peuvent 
être  formulées  :  1"  repos  au  lit  au  moment  de  l’attaque  et  immédiatement  après 
6lle  ;  2"  Soins  précoces  pour  prévenir  le  raccourcissement  musculaire  et  les 
■fformités;  3"  dans  le  traitement  des  suites  la  vibration,  le  massage  et  les 
^utres  moyens  d’activer  la  circulation  et  la  nutrition  locale  sont  indiqués; 
“  il  convient  de  faire  exécuter  des  mouvements  actifs  et  des  mouvements  pas- 
surtout  par  les  muscles  plus  faibles;  5"  des  appareils  portatifs  adaptés 
besoins  individuels  sont  de  la  plus  grande’utilité  pour  faciliter  la  marche  et 
obliger  le  sujet  de  fournir  tout  le  travail  musculaire  dont  il  reste  capable; 
°  la  correction  des  difformités  fixées  reste  chirurgicale  et  orthopédique. 

'Thoma. 


Recherches  expérimentales  sur  l’étiologie  de  la  Poliomyélite 
®iguë,  par  IsBAEi.  Strauss  et  Frank  M.  Hutton  (New-York).  New-York  medical 
Journal,  n”  1023,  p.  Ci-7i,  8  janvier  1910, 

Ees  auteurs  font  l’exposé  des  recherches  bactériologiques  et  expérimentales 
ils  poursuivent  depuis  1907,  et  donnent  les  conclusions  suivantes  ; 

poliomyélite  aigue  peut  être  déterminée  chez  le  Macacus  Rhésus  par  l’ino- 
^ulation  intrapéritonéale  de  la  moelle  d’un  enfant  ayant  succombé  à  cette  affec¬ 
tion. 

Des  essais  pour  transférer  la  poliomyélite  aiguë  de  singe  à  singe  par  inocula- 
intrapéritonéale  ont  échoué  deux  fois  aux  mains  de  Landsteiner  et  Popper, 
deux  fois  aussi  dans  celles  de  Strauss  et  Hutton;  le  procédé  est  donc  incer¬ 
tain. 


,  Ee  liquide  cérébro-spinal,  dans  les  cas  aigus,  ne  contient  pas  le  virus  à  l’état 
‘"fectieux. 

•  Lorsque  la  maladie  peut  être  reconnue,  c’est-à-dire  après  le  début  des  para- 
vaies,  le  microbe  paraît  ne  plus  être  présent  dans  le  sang,  tout  au  moins  ne 
p6ut-on  plus  transmettre  la  maladie  par  voie  intrapéritonéale  ni  par  voie  intra- 

Distologiquement,  l’atteinte  poliomyélitique  est  fort  semblable  à  la  lésion 
^bique.  H  peut  survenir,  dans  la  rage,  une  paralysie  ascendante  analogue  au 
j"  P®  Landry  de  la  poliomyélite  aiguë.  La  méthode  d’inoculation  de  la  poHomyé- 
®  par  l'émulsion. de  moelle  est  identique  au  procédé  qui  fait  la  rage  expérimen- 
6.  On  peut  penser  à  une  analogie  entre  les  deux  agents  infectieux,  qui  sont 
P*ut-être  des  protozoaires. 

1^  poliomyélite  aiguë  se  classe  aujourd’hui  parmi  les  maladies  infectieuses; 
ait  paraissait  vraisemblable,  l’inoculation  aux  animaux  a  fait  la  preuve.  De 
il  ne  s’agit  pas  d’une  toxémie;  l’existence  d’une  période  d’incubation 
Ogue  et  variable,  la  nature  inflammatoire  des  lésions  médullaires  le 
‘‘«'Montrent.  Thoma. 


p)  Transmission  de  la  Poliomyélite  épidémique  au  Singe,  par  Simon 
'■'Exner  et  Paul  A.  Lewis  (New-York).  Journal  of  lhe  American  medical  Associa- 
vol,  LUI,  n»  23,  p.  1913,  4  décembre  1909. 

*  ^  poliomyélite  de  l’enfant  est  inoculable  au  singe,  et  la  maladie  expérimen- 
®  peut  être  inoculable  en  série  à  des  singes  neufs. 

Oies  d’inoculation  :  cerveau,  péritoine,  circulation. 


Thoma. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


944)  Nature  du  Virus  de  la  Poliomyélite  épidémique,  par  Simon 
Flrxner  et  Paul-A,  Lewis  (New-York).  The  Journal  of  the  American  medical 
Association,  vol.  LUI,  n"  25,  p.  2095,  18  décembre  1909. 

Reproduction  expérimentale  de  la  maladie  chez  des  singes.  D’après  les 
auteurs,  le  virus  de  la  poliom^'élite  passe  à  travers  les  filtres.  'I'homa.  .  • 

945)  Poliomyélite  épidémique  chez  les  Singes.  Une  voie  d’infection 
spontanée,  par  Simon  Fi.exner  et  Paul  A.  Lewis  (New-York).  The  Journal  o\ 
the  American  medical  Association,  vol.  LIV,  n”  7,  p.  535,  13  février  1910. 

Les  auteurs  prélèvent  la  muqueuse  des  fosses  nasales  à  des  singes  récemment 
paralysés.  Ils  la  broient  dans  le  sable,  lavent,  filtrent  le  liquide  et  injectent 
celui-ci  dans  le  cerveau  d’autres  singes. 

Les  accidents  paralytiques  de  la  poliomyélite  ne  tardent  pas  à  apparaître  chez 
les  animaux. 

Ces  expériences  démontrent  que  la  muqueuse  du  naso-pbarynx  est  une  voie 
d’élimination  pour  le  virus.  Il  est  donc  nécessaire,  au  point  de  vue  prophylaC' 
tique,  de  se  comporter  avec  la  poliomyélite  comme  avec  la  méningite  cérébro- 
spinale,  c’est-à-dire  qu’il  faut  désinfecter  les  cavités  nasales,  la  bouche  et  les 
sécrétions  naso-pharyngiennes.  'I’moma. 

946)  La  Poliomyélite  épidémique  chez  les  Singes.  Activité  du  Virus, 

par  Simon  Fi.exner  et  Paul  A.  Lewis  (de  New-York).  Journal  of  the  America^ 
medical  Association,  vol.  LIV,  n"  i,  p.  45,  l"'  janvier  1910. 

On  sait  que  la  poliomyélite  est  transmissible  en  série  à  des  singes,  et  que  son 
virus  passe  à  travers  les  filtres.  Dans  la  communication  actuelle,  les  auteurs 
montrent  que  ce  virus  résiste  au  froid  (moelle  50  jours  à  —  4“)  et  qu’il  se  cul¬ 
tive  (sérum-bouillon,  ascite-bouillon);  ils  montrent  aussi  qu’une  première 
atteinte  de  paralysie  infantile  confère  l’immunité  expérimentale.  Thoma. 

947)  Les  Expériences  de  Flexner  et  Lewis  sur  la  Poliomyélite  expé¬ 
rimentale,  par  G.  Jarvis.  Tresse  médicale,  n"  6,  p.  43, 19  janvier  1910. 

Résumé  rapide  et  complet  des  résultats  obtenus  jusqu’ici  par  les  expérim®®' 
taleurs  américains.  E.  F. 

948)  La  Paralysie  infantile  expérimentale,  par  G.  Levaditi  et  K.  Land®' 

TEiNEii.  Académie  des  Sciences,  3  janvier  1910. 

1"  La  moelle  simplement  desséchée  dans  le  vide,  sur  de  l’acide  sulfuriqu®» 
conserve  au  moins  pendant  1 5  jours  sa  virulence  ; 

2”  Les  accidents  observés  chez  les  singes  inoculés  avec  des  moelles  filtrées  sont 
bien  dus  au  virus  et  non  à  une  toxine  ; 

3”  Une  première  infection  parait  conférer  l’imniunité; 

4"  Le  lapin,  tout  en  étant  le  plus  souvent  insensible,  peut  parfois  réagir  vi®' 
à-vis  du  virus  de  la  poliomyélite  aiguë.  E.  F. 

949)  La  Paralysie  infantile  expérimentale,  par  G.  Levaditi  et  K.  Land®' 

TEiNEH.  Académie  des  Sciences,  10  janvier  1910, 

La  vaccination  préventive  des  animaux,  au  moyen  des  moelles  desséchée®,  ®®^ 
possible.  Ges  mêmes  moelles  sont  virulentes  en  injections  intra-cérébrales. 

Les  émulsions  des  moelles  d’animaux  infectés,  préalablement  chauffées  à  8® 
pendant  30  minutes,  sont  inactives  pour  vacciner  les  animaux,  E.  F. 


Essais  de  culture  du  Parasite  de  la  Paralysie  infantile.  Note  pré¬ 
liminaire,  par  C.  Liîvaditi.  Presse  médicale,  10  janvier  1910. 

^  filtrats  actifs  (bougies  lierkefeld)  cultivent  dans  des  bouillons  additionnés 
un  quart  de  sérum  de  singe  ou  de  lapin.  L’ensemencement  d’une  moelle  de 
poliomyélitique  dans  du  bouillon-ascite  détermine  l’opalescence  du  milieu 
®  lendemain. 

J"  ensemencement  sur  gélose  ou  sur  bouillon  ordinaire  reste  stérile. 

^  examen  des  liquides  troubles  par  les  procédés  ordinaires  ne  révèle  la  pré- 
Dee  d’aucun  microorganisme  habituel.  Toutefois,  en  se  servant  de  la  méthode 
«e  Lofller  et  en  l’appliquant  suivant  les  indications  de  Borrel  (centrifugation, 
lion  du  culot  dans  de  l’eau,  mordançage  après  fixation  à  l’alcool  ou  par  la 
aieur),  Levaditi  a  pu  constater  la  présence  d’un  grand  nombre  de  corpuscules, 
dis  ^  caractères  :  ils  sont  arrondis  ou  légèrement  ovalaires,  souvent 

posés  deux  par  deux  ou  en  amas  et  fortement  colorés  en  rouge. 

'xtrêmement  petits,  ils  montrent,  par  endroits,  un  léger  polymorphisme.  Ils 
la  ®°ïorent  pas  d’une  façon  bien  nette  par  les  couleurs  d’aniline.  Cependant, 
^  ochsine  diluée  (coloration  prolongée)  les  teint  en  rose  pâle,  ou  bien  les  fait 
comme  des  points  clairs,  entourés  d’une  zone  rougeâtre.  La  colora- 
lai  prolongé  permet  de  constater  des  petits  points  ronds  ou  ova- 

fait**  en  bleu  très  pâle.  Le  même  traitement  appliqué  aux  préparations 

lati^*  le  milieu  de  culture  non  ensemencé  révèle  bien  la  présence  de  granu- 
niais  ces  dernières  différent  des  précédentes  par  leur  volume  et  par  leur 
'^^^«“l^rité.  / 

ni  1®  Poliomyélite  envisagée  à  différents  points  de  vue, 

Gowiîbs.  Brüish  medical  Journal,  n"  2202,  p.  305,  5  février 

le  Dl*  infantile  est  une  des  maladies  à  propos  desquelles  se  commettent 

•bat*!*  ®b'’eurs  de  diagnostic.  L’auteur  cite  de  nombreux  exemples  de  sympto- 
dçjl  °®l®  Iri’égulièr®  et  il  les  expliqu®  ®n  se  r®portant  au  mode  de  répartition 
J  ®nnis  anatomiques. 

^6  la  leçon  est  consacrée  à  l’étude  des  caractères  d’épidémie  ou  d’en- 
que  revêt  l’affection  en  maintes  occasions,  Thoma. 

épidémie  de  maladie  Médullaire  en  Nébraska,  par  Geobge-P. 
3’/te  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LIV,  n"  4,  p.  277- 
^ 22  janvier  1910. 

réunit  quelques  informations  intéressantes  concernant  une  maladie 
Biy^li,®  ®®btagieuse  qui  a  certains  caractères  de  la  myélite,  d’autres  de  polio- 
923  ^  méningite  cérébro-spinale.  Thoma. 

de  la  Poliomyélite  dans  le  Massachusetts  en  1907-1908, 

®®Ws  Lovett.  Neio-York  neuroloyical  Society,  1909.  The  Journal  of  ner- 

Ét  d  Disease,  n°  11,  p.  681,  novembre  1909. 

.®  ®®aemble  de  l’épidémie,  il  y  eut  des  cas  résultant  apparemment  de 
le  d’autres  absolument  isolés.  Quelques  enfants  prirent  la  maladie  dans 

lutoj^t  ®  un  traumatisme  ;  il  semble  qu’on  ne  doive  pas  rejeter  abso- 

telajiQ^  ®  possibilité  d’une  étiologie  traumatique.  Un  fait  bien  intéressant  est  la 
poliomyélite  avec  la  méningite  cérébro-spinale;  si  on  met  en 
l’autpg  courbes  des  deux  épidémies  on  voit  qu’elles  se  complètent  l’une 

Thoma. 
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934)  Notes  sur  la  Géographie  médicale  et  les  Statistiques  de  Morta¬ 
lité,  par  U.  T.  Williamson  (Manchester).  Janvs,  Harlem,  1909. 

A  remarquer  la  fréquence  de  la  poliomyélite  en  Norvège,  la  gravité  du  goitre 
exophtalmique  à  Berlin,  le  grand  nombre  de  scléroses  en  plaques  en  Angleterre, 
la  haute  mortalité  du  tabes  à  Berlin.  Thoma. 

933)  Deux  cas  de  Poliomyélite  antérieure  aiguë  paralysant  les  quatre 
membres,  par  A.  Manuel.  Proceedinfis  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  hon- 
don,  Section  for  the  Stvdy  of  Diseuse  in  Children,  22  octobre  1909,  p.  21. 

Cas  concernant  des  enfants  de  un  an  et  1  an  1/2  ;  pas  d’atteinte  de  la  respi' 
ration  ;  bon  état  général  de  la  nutrition  conservé  ;  dans  les  deux  cas  le  réfler® 
abdominal  peut  être  obtenu  à  gauche  ;  pas  de  distension  abdominale. 

'I’homa. 

950)  Sur  deux  cas  de  Sclérose  en  plaques,  par  Francesco  Forna»® 
(Novara).  Riformn  medica,  an  XXV,  n”  43,  p.  1189,  23  octobre  1909. 

Un  cas  de  type  classique  chez  une  jeune  fille  de  18  ans  et  un  cas  fruste  cbe* 
un  homme  de  50.  F.  Deleni. 

957)  Note  sur  un  cas  de  Sclérose  en  plaques  d’origine  Paludéen»®’ 

par  L.-M.  Parrot.  Revue  de  Médecine  et  d’Hygiène  tropicales,  t.  VI,  n“  2,  ’ 

1909. 

Cas  démontrant  que  le  paludisme,  au  même  titre  que  beaucoup  d’autres  inf®*’ 
lions  est  capable  de  déterminer  l’apparition  du  syndrome  de  la  sclérose  en  P 
ques.  Feindel. 

958)  Sur  un  cas  de  Sclérose  en  plaques  infantile,  par  Sebastiano  Ca^ 
NATA  (Palerme).  Riforma  medica,  an  XXV,  n“  50,  p.  1375-1379,  13  déceinff 
1909. 

Symptomatologie  de  sclérose  en  plaques  chez  une  fillette  de  3  ans,  rachitil®®' 

F.  Deleni. 

939)  Un  cas  de  Sclérose  en  plaques  ayant  débuté  par  des 
Mentaux,  par  A.  Marie  et  Em.  Benoist.  Rulletin  de  la  Société  clinique  de 
cine  mentale,  20  décembre  1909,  p.  331, 

La  sclérose  en  plaques  débuta  en  1897  par  des  troubles  mentaux.  A  rorig'^®J 
le  malade  fit  une  chute  et  se  blessa  légèrement  à  la  tête.  Immédiatement  sur*'^ 
un  état  d’obnubilation  intellectuelle  croissante,  puis  une  courte  fugue  j.jp, 
gnée  d’ictus  hémiplégique  et  suivi  d’une  période  de  coma  vigil  qui  motiva 
terncment.  Les  troubles  mentaux  rétrocédèrent  complètement  après 
de  trois  semaines.  Divers  troubles  persistèrent  qui  en  imposèrent  toutd® 
pour  une  tumeur  cérébrale.  On  pensa  à  l’origine  ti-aumatique  des  accid 
Actuellement  le  malade  présente  le  tableau  d’une  sclérose  en  plaques  clussi? 

La  chute  initiale  semble  avoir  été  causée  par  l’ictus.  E- 

900)  Un  cas  de  Sclérose  en  plaques,  par  Charles  1).  Fox  (Philadelp*’’  ^ 
Medical  Record,  n“  2024,  p.  307-309,  21  août  1909. 

.  .  g  fit 

Ce  cas,  typique  par  ailleurs,  est  à  signaler  h  cause  de  son  évolution  qn*  g^ 
par  poussées  et  à  cause  du  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel, 
précocement  noté.  ThoMA. 


Sclérose  combinée  subaiguë,  associée  à  l’anémie  pernicieuse,  par 

Georges  Bouché.  Journal  de  Neurologie,  n"  5,  1909. 

Homme  de  57  ans  qui  présente  le  syndrome  paraplégique  spastique  —  avec 
louleurs  fulgurantes,  anesthésie,  incoordination  —  asynergie,  marche  traî- 
ce  qui,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  répond  à  des  lésions 
pyramidales,  lésion  du  cordon  postérieur,  lésion  des  faisceaux  cérébelleux 
directs  ;  sclérose  combinée. 

Concurremment  à  cette  lésion  complexe,  existe  un  état  d’anémie  pernicieuse 
(analyses  du  sang,  tableaux  détaillés). 

Ce  cas  ici  relaté  rentre-t-il  dans  le  groupe  de  ceux  décrits  récemment  (auteurs 
'^•'glais)  comme  reposant  sur  un  état  d’anémie  ?  11  est  difficile  à  dire  :  les  argu- 
^rants  cliniques  détaillés  dans  l’observation  ne  permettent  aucune  conclusion 
armelle.  Toutefois,  nous  savons  que  l’anémie,  surtout  l’anémie  pernicieuse  est 
capable  d’engendrer  de  nombreuses  lésions  des  centres  médullaires  (travaux  de 

Petrescu,  Upsal). 

Ce  mécanisme  de  ces  lésions  est  difficile  à  pénétrer.  Paul  Masoin. 


*1®  C®  Sclérose  latérale  amyotrophique,  par  Gordon 
1909**^*  Hermr  of  Neurology  and  Psychiatrg,  vol.  VH,  n“H,  p.  693-725,  novembre 

Ce  travail  a  pour  base  l’étude  anatomique  complète  de  10  cas  se  rapportant 
formes  les  plus  diverses  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  et  compre¬ 
nant  des  types  à  évolution  rapide  (3  mois  1/2)  comme  des  types  ù.  évolution 
nie  (4  ajig  l/i).  Les  procédés  employés  ont  été  surtout  le  Weigert-Pal,  le 
“"archi  et  le  Nissl. 

C  auteur  attire  particulièrement  l’attention  sur  la  dégénération  des  faisceaux 
^Pino-cérébelleux  constatés  dans  plusieurs  cas  et  sur  la  dégénération  de  fibres 
connexion  avec  le  noyau  de  Deiters.  D’autres  dégénérations  sont  intéres- 
las,  notamment  celles  de  fibres  cheminant  dans  les  pédoncules  cérébelleux 
parieurs  et  moyens,  et  celles  de  fibres  parcourant  le  thalamus  optique. 

as  faisceaux  spino-cérébelleux  ont  été  trouvés  altérés  dans  une  telle  propor- 
on  de  cas  que  leurdégénération  doit  être  tenue  comme  habituelle  dans  lapatho- 
sclérose  latérale  amyotrophique. 

^  n  avait  pas  jusqu’ici  observé  la  dégénération  de  fibres  à  myéline  dans  le 
yau  de  Deiters.  La  dégénération  de  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur 
aille  signalée,  mais  non  pas  celle  que  l’auteur  a  trouvée  dans  le  pédon- 

jç  ®  cérébelleux  moyen;  il  ne  s’agissait,  bien  entendu  que  de  la  dégénération 
Tnelques  fibres  isolées  provenant  peut-être  des  faisceaux  de  Gowers. 

Ip  ."l^.®°*’alatation,  également  nouvelle,  de  fibres  dégénérées  dans  la  couche  en 
ç  noyau  latéral  du  thalamus  est  à  noter;  ces  fibres  sont  de  provenance 

J  .®^*c  et  ont  passé  par  la  capsule  interne;  il  s’agit  de  collatérales  des  fibres 
Co-spinales,  pu  plus  vraisemblablement  de  fibres  cortico-thalamiques  indé¬ 
pendantes. 

dans  nombre  de  cas  antérieurs  étudiés  avec  soin,  l’auteur  a  pu  suivre 
aens'*  ^  l’écorce  la  dégénération  pyramidale  qui,  on  le  sait,  s’atténue  dans  le 
Phè  ^^ecndant  et  ne  parvient  pas  nécessairement  au  manteau  gris  des  hémis- 
Üqij  e®- 11  a  constaté  la  terminaison  des  fibres  dégénérées  dans  les  deux  circonvolu- 
ccnt  '(®*'*'^nles  ;  mais  il  y  a  là  une  distinction  à  faire,  c’est  quelquefois  à  la  pré- 
c  seule  qu’aboutissent  les  fibres  colorées  en  noir  par  le  Marchi;  c’est 
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toujours  dans  celte  circonvolution  que  se  jette  la  grande  majorité  des  fibres 
altérées.  Mais  la  post-centrale  en  reçoit  aussi  dans  sa  partie  antérieure,  dans 
cette  partie  qui  s’infléchit  et  pénétre  dans  le  sillon  de  Uolando. 

Pour  en  finir  avec  les  fibres,  il  suffit  de  mentionner  une  dégénéralion  dans  le 
tiers  antérieur  du  corps  calleux,  retrouvée  par  l’auteur,  après  d’autres. 

En  ce  qui  concerne  l’écorce  du  cerveau.  Gordon  Holmes  en  a  étudié  de  très 
près  les  modifications  cellulaires;  à  cet  égard,  il  y  a  des  différences  suivant  le 
temps  de  l’évolution  de  la  maladie.  Dans  les  cas  d’évolution  très  rapide  les 
grandes  cellules  de  Betz,  les  seuls  éléments  participant  au  processus,  peuvent  ne 
pas  offrir  d'altération  appréciable,  dans  certains  cas  à  évojution  moyenne  elles 
peuvent  présenter  des  altérations  profondes;  enfin,  dans  des  cas  anciens,  beau¬ 
coup  peuvent  avoir  disparu. 

La  conclusion  générale  à  retenir  de  cette  étude  est  que,  vu  la  multiplicité  des 
régions  de  l’axe  cérébro-spinale  affectées,  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ne 
saurait  être  tenue  plus  longtemps  pour  une  affection  pathologiquement  localisée 
il  un  seul  système.  On  admet  que  les  racines  médullaires  et  les  nerfs  périphé¬ 
riques  échappent  complètement  à  l’influence  destructive  de  la  maladie;  cela 
n’est  peut-être  pas  non  plus  exact;  l’auteur  a  du  neoins  constaté  à  plusieurs 
reprises  la  dégénération  du  cylindraxe  de  la  portion  intramédullaire  des  fibres 
radiculaires.  ïhoma. 

963)  Sclérose  latérale  amyotrophique  chez  une  hystérique,  par  R'®*' 

BAUD  et  Anglada.  Soc.  des  Sciences  méd.  in  Montpellier  médical,  25  juillet  1909- 

Observation  détaillée  d’une  malade  qui  présentait  très  nettement  la  symptO' 
matologie  de  l’hystérie  et  le  syndrome  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

A.  G. 

964)  Sclérose  latérale  amyotrophique  d’origine  Émotionnelle,  P®*' 

V.  Galetta.  liivisla  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  Xlll,  fasc.  9,  p.  400-41°> 

septembre  1908. 

Le  cas  actuel  de  sclérose  latérale  amyotrophique  survint  chez  un  homnae  de 
38  ans,  atteint  d’une  certaine  débilité  congénitale,  peu  de  temps  après  que 
sujet  eut  passé  une  nuit  d’épouvante.  La  maladie  eut  un  début  aigu  par  le  bulbe» 
dans  la  suite  son  évolution  continua  sur  le  mode  de  la  chronicité. 

F.  Deleni. 

965)  Amyotrophie  myélopathique  post-traumatique,  par  P.  LadaM® 

(Genève).  Première  séance  de  la  Société  suisse  de  Neurologie,  Berne,  mars  1909- 

La  loi  fédérale  sur  les  accidents  et  la  responsabilité  civile  a  bien  mis  en  é'U' 
dcnce  l’importance  qu’ont  les  conséquences  des  traumatismes. 

C’est  ainsi  que  l’étiologie  traumatique  a  été  reconnue  pour  un  grand  nombre 
d’affections  organiques.  C’est  en  particulier  le  cas  pour  les  maladies  chronique® 
de  la  moelle  épinière  dont  l’étiologie  est  encore  très  obscure  dans  nombre  de  ca®. 

Les  amyotrophies  spinales  rentrent  dans  cette  catégorie  de  cas. 

On  peut  les  diviser  en  trois  groupes  ; 

1 .  L’atrophie  musculaire  progressive  d’Aran-Duchène  ; 

2.  La  poliomyélite  antérieure  chronique; 

3.  La  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Il  y  a  naturellement  toute  une  série  de  cas  intermédiaires. 


ANALYSES 


641 


L  auteur  cite  ensuite  un  cas  qu’il  observe  depuis  3  ans.  Le  diagnostic  entre  ces 
trois  formes  est  parfois  difficile,  surtout  au  début.  En  effet,  tant  que  les  symp- 
“®es  restent  localisés  aux  membres  inférieurs,  on  ne  pouvait  songer  qu’à  une 
poliomyélite  antérieure  chronique  à  localisation  lombaire. 

L  apparition  des  phénomènes  spasmodiques  des  membres  supérieurs  et  de  la 
paralysie  bulbaire,  mirent  fin  aux  doutes,  on  était  en  présence  d'une  sclérose 
^térale  amyotrophique. 

Le  traumatisme,  dans  le  cas  cité,  est  l’étiologie  certaine;  ce  traumatisme  ne 
ot  pas  soigné,  il  fut  suivi  de  surmenage  musculaire.  Ceci  est  une  confirmation  de 
0' théorie  de  l’usure  de  Edinger.  Ch.  Ladamk. 


hypophyse  et  ACROMÉGALIE 

966)  Cas  de  Gigantisme  Acromégalique,  par  Kobeiit  Milne.  Proceedin^s  of 
‘«e  Royal  Society  of  Medkine  of  London,  vol.  111,  n'S,  janvier  1910.  Clinical  Section, 
tO  décembre  1909,  p.  54. 

Observation  concernant  un  Jeune  homme  de  19  ans.  üe  taille  plutôt  petite 
^'^ant  l’âge  de  13  ans,  il  commença  alors  à  grandir  exagérément,  à  vue  d’œil. 
Pour  ainsi  dire.  Actuellement  il  est  haut  de  7  pieds;  ses  mains  et  ses  pieds  sont 
longs.  11  a  un  genu  valgum.  La  radiographie  du  crâne  montre  l’élargisse- 
®ot  de  la  selle  turcique.  ïhoma. 

Ij’H3rpophyse  des  Amphibiens,  par  R.  Staderini.  Archivio  di  Anatomia 
e  di  Embriologia,  vol.  Vil,  fasc.  1. 

L  hypophyse  est  étudiée  chez  les  anoures  (Rana  esculenta,  Ilyla  arborea),  et 
les  urodéles  (Triton  cristatus,  Salamandrina  perspidillata). 

O  portion  glandulaire  de  l’hypophyse  paraît  composée  de  4  lobes,  un  anté- 
un  postérieur  et  2  latéraux;  ils  dérivent  tous  d’une  ébauche  unique  et  ils 
®edenl  tous  des  caractères  histologiques  de  lobes  glandulaires  fonctionnelle- 
"'«ût  actifs. 

Les  deux  lobes,  antérieur  et  postérieur,  présentent  cependant  quelques  dif- 
ç  dont  l’une,  caractérisque,  concerne  les  diverses  affinités  du  corps  des 

tio  glandulaires  pour  les  substances  colorantes,  d’où  la  distinction  en  por- 
Y  ®Lromophile  et  en  portion  chromophobe  de  la  glande, 
l'i  ®  *obe  antérieur  et  les  lobes  latéraux,  à  cause  de  leur  adhérence  intime  avec 
ètr  *î’'“’Lulum,  ne  peuvent  pas  être  isolés  de  celui-ci;  le  lobe  postérieur  peut 
4eu  Lie  qu’on  appelle  la  portion  nerveuse  de  l’hypophyse  est  composée  de 
i>erv  nature  essentiellement  névroglique  ;  elle  ne  possède  pas  de  cellules 

tg  mais  elle  est  traversée  par  un  faisceau  de  fibres  nerveuses,  qui  va  se 

filer  dans  la  portion  glandulaire  de  l’hypophyse.  F.  Deleni. 

Sur  un  Prolongement  glandulaire  de  l’Hypophyse  pénétrant 
fis  une  Cavité  Prémamillaire  du  Chat  adulte,  par  R.  Staderini. 
^"««omisefter  Anzeiger,  B.  XXXIll,  1909. 

^^ec  de  l’hypophyse  en  question  n’a  plus  de  rapports  de  continuité 

IgL  ®  reste  du  lobe  glandulaire;  c'est  pourquoi  il  prend  l’aspect  d’un  petit 
'orn  *  ®*®’”4ulaire  indépendant,  enchâssé  dans  la  paroi  cérébrale  en  avant  des 
f(gi  ’’®'‘millaires.  L’auteur  a  trouvé  la  même  disposition  anatomique  chez  un 
bœuf.  F.  Dele.ni. 
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969)  Contribution  à  l’anatomie  et  à  la  physiologie  de  l’Hypophys®! 

par  0.  Sandri.  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  Ll,  fasc.  3,  p.  337-348,  paru 

30  septembre  1909. 

Le  lobe  épithélial,  et  aussi  le  lobe  nerveux  de  l’hjpophyse,  contiennent  des 
cellules  glandulaires  propres,  ayant  les  caractères  d’éléments  actifs  et  sécrétants. 

II  faut  admettre  que  la  portion  antérieure  et  la  portion  postérieure  du  lobe 
épithélial  sont  composées  de  types  de  cellules  différents,  par  leur  aspect  mor¬ 
phologique  et  par  leurs  fonctions,  et  que  les  cellules  cliromatophiles  et  les  cel¬ 
lules  chromatophobes  de  la  portion  antérieure  du  lobe  épithélial  ne  représentent 
autre  chose  que  des  degrés  divers  d’activité  fonctionnelle  ou  de  repos  du  même 
élément. 

Outre  qu’elle  fait  partie  du  groupe  des  glandes  à  fonction  antitoxique,  l’hy' 
pophyse  possède  encore  un  principe  actif,  qui,  injecté  à  des  animaux,  exerce 
une  influence  notable  sur  la  pression  sanguine  et  sur  les  contractions  cardiaques. 
Ce  principe  actif  est  sécrété  par  la  portion  postérieure  du  lobe  épithélial  (gland® 
infundibiilaire  de  certains  auteurs),  portion  qui,  lorsqu’on  détache  les  deux  lobes 
hypophysaires,  reste  toujours  adhérente  au  lobe  nerveux. 

Or  le  principe  actif  hypophysaire  est  toxique.  Si  l’on  alimente,  pendant  pl^' 
sieurs  mois,  des  rats,  en  voie  de  croissance,  avec  de  grandes  quantités  de  lob® 
hypophysaire  de  bœuf,  on  ne  voit  un  arrêt  de  développement  sensible  que  ebes 
les  rats  auxquels  on  a  administré  la  portion  d’hypophyse  contenant  le  princip® 
actif.  Chez  ces  animaux,  cependant,  on  ne  rencontre  d’altérations,  ni  dans 
rein,  ni  dans  les  centres  nerveux. 

Kn  soumettant  des  cobayes,  pendant  plusieurs  mois,  à  des  injections  d’extr®* 
de  lobes  hypophysaires,  on  ne  provoque  des  altérations,  dans  les  centres  n®*' 
veux,  et  dans  le  rein,  qu’avec  les  extraits  dans  lesquels  est  contenu  te  princiP® 
actif.  Les  jeunes  cobayes  soumis  pendant  plusieurs  mois  à  des  injections  d’extra 
de  lobes  hypophysaires  subissent  un  arrêt  de  développement,  notable  chez  ceu* 
qui  ont  été  injectés  avec  des  extraits  contenant  le  principe  actif,  presque  in®®** 
sible  chez  les  autres.  Les  injections  suspendues,  les  cobayes  atteignent  peu  âp®“ 
leur  développement  normal. 

L’arrêt  temporaire  de  développement  rencontré  chez  les  animaux  auxquels®® 
avait  administré,  soit  par  voie  orale,  soit  par  voie  sous-cutanée,  le  prin®>P 
actif  hypophysaire,  doit  être  attribué,  très  probablement,  à  la  seule  toxicité 
principe  actif  de  l’hypophyse.  E.  Fbindel. 

970)  L’Hypophyse  et  la  médication  Hypophysaire.  Étude  expérii»®® 

taie  et  clinique,  par  Arthur  Delille.  Thèse  de  Paris,  n"  250,  Steinheil,  édi  ’ 

Paris,  13  mai  1909. 

Les  recherches  expérimentales  de  l’auteur  ont  porté  sur  la  toxicité  des 
hypophysaires,  sur  l’action  de  l’hypophyse  et  de  ses  extraits  sur  les  vaisseau*  ^ 
sur  le  cœur,  sur  le  rein,  sur  les  fibres  musculaires  lisses  et  striées,  sur  la  nu 
tion,  sur  le  développement  et  la  croissance,  etc. 

Ses  recherches  cliniques  ont  envisagé  l’action  des  extraits  hypophysaires  ® 
l’homme  sain  et  dans  les  maladies,  les  lésions  hypophysaires  dans  les  maladif  > 
l’insuffisance  hypophysaire,  l’hyperactivité  hypophysaire  et  la  dyshypopby®' ’ 
enfin  les  syndromes  poly glandulaires.  '  . 

L’ouvrage  se  termine  par  les  indications  de  la  médicatioh  hypophysaire  q 
voici  : 

L’action  de  l’extrait  hypophysaire  sur  l’organisme  est  due  à  un  triple  mé®® 
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“isme  :  l’extrait  hypophysaire  agit  sur  l’organisme  en  qualité  de  drogue  possé- 
antdes  propriétés  déterminées,  stimule  ou  régularise  la  sécrétion  de  la  glande 
pituitaire  du  sujet  traité  et,  enfin,  exerce  sur  les  autres  glandes  une  influence 
stimulatrice  ou  modératrice. 

^  côté  de  l’opothérapie  directe  dans  laquelle  on  désire  que  l’extrait  pituitaire 
Agisse  sur  l’hypophyse  ou  supplée  à  son  manque  de  sécrétion,  se  place  l’opothé- 
f^pie  Indirecte,  dans  laquelle  on  cherche  à  stimuler  ou  à  modérer  la  fonction 
une  ou  plusieurs  autres  glandes. 

opothéraphie  hypophysaire  directe  trouvera  son  indication  dans  tous  les  cas 
union  voudra  élever  la  tension  artérielle,  ralentir  le  pouls,  augmenter  la  diu- 
'’nse,  supprimer  les  sensations  pénibles  de  chaleur  et  les  sudations  profuses, 
nniéliorer  l’appétit  et  le  sommeil,  faire  disparaître  l’asthénie,  atténuer  certains 
‘’oubles  psychiques,  exercer  sur  la  nutrition  et  le  développement  une  action 
®limulatrice  ;  en  résumé,  l’opothérapie  hypophysaire  sera  prescrite  dans  tous  les 
Uns  où  l’on  fera  le  diagnostic  certain  ou  probable  d’insuffisance  hypophysaire. 
_n  devra  s’abstenir  de  cette  médication  chez  les  malades  qui  ont  de  l’hyperten¬ 
sion. 

L  opothérapie  hypophysaire  indirecte  sera  surtout  utile  dans  l’hyperthyroïdie. 
On  associera  certains  extraits  à  l’extrait  hypophysaire  soit  pour  combattre 
P  Ps  eflicacement  des  insuffisances  polyglandulaires,  soit  pour  atténuer  certains 
effets  spécifiques  de  la  substance  pituitaire  (action  sur  la  thyroïde,  etc.). 
Association  hypophyso-surrénale  sera  évitée. 

On  utilisera  de  préférence  l’extrait  total,  car  il  est,  à  dose  égale,  presque 
®Assi  actif  que  l’extrait  de  lobe  postérieur;  en  outre,  il  est  plus  facile  à  préparer 
Par  eonséquent  moins  coûteux.  Les  propriétés  du  lobe  antérieur  sont  encore 
°P  Mystérieuses  pour  que  l’on  puisse,  à  l’heure  actuelle,  se  servir  utilement  de 
extrait  dans  la  pratique. 

*"a  dose  quotidienne  d’extrait  total  que  l’on  conseillera  ne  devra  pas,  sauf 
des  cas  exceptionnels,  correspondre  à  plus  d’une  demi-glande  fraîche  de 
Af.  Le  malade  sera  étroitement  surveillé  dans  le  cours  du  traitement;  la  pres- 
Artérielle  sera  prise  régulièrement  et  on  se  basera  sur  elle  pour  augmenter 
**  diminuer  les  doses,  pour  suspendre  ou  reprendre  la  médication. 

E.  Feindel. 

Contribution  à  la  physiologie  de  l’Hypophyse,  par  Ch.  Livon. 
de  Physiologie  el  de  Pathologie  générale,  t.  XI,  n»  t,  p.  16-57,  15  janvier 

^3'pophyse  n’est  pas  directement  excitable.  Ce  n’est  point  un  organe  auto- 
o  lateur  de  la  circulation  du  fait  de  sa  sensibilité  aux  différences  de  pression. 

E.  Feindel. 

^j,!Cuelques  mots  à  propos  de  la  contribution  à  la  physiologie  de 
■Hypophyse  de  Ch.  Livon,  par  E.  de  Cyon.  Journal  de  Physiologie  et  de 
*^^tf>ologie  générale,  t.  XI,  n”  2,  p.  259-262,  15  mars  1909. 
def*  montre  que  les  résultats  expérimentaux  négatifs  de  Livon  dépendent 

Agoniques  incomplètes.  Sa  théorie  de  la  fonction  de  l’hypophyse  reste  intacte. 

E.  Feindel. 


973) 


"^faitement  du  Shock  opératoire  par  l’extrait  Hypophysaire,  par 

■  6.  VVbay.  Brilish  medical  Journal,  n”  2555,  p.  1745,  18  décembre  1909. 
Auteur  donne  3  observations  de  malades  ayant  subi  des  interventions  sur 
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l’intestin  qui  furent  tirées  du  shock  et  firent  des  guérisons  inespérées  api’e® 
l’administration  du  suc  d’hypophyse.  ïhoma. 

974)  Hypophyse.  "Valeur  de  l’extrait  de  Corps  pituitaire  dans 
Shock  chirurgical,  l’Atonie  Utérine  et  la  Parésie  intestinale, 

W.  llLAiR  Dell  (Liverpool).  Brilish  medical  Journal,  n"  2553,  p.  1609,  4  décembre 
1909. 

Après  avoir  rappelé  l’anatomie  et  le  développement  du  corps  pituitaire,  l’e**' 
teur  insiste  sur  sa  physiologie.  L’extrait  hypophysaire  agit  remarquablement 
sur  la  libre  lisse  des  artères,  de  l’utérus,  de  l’intestin.  Le  présent  article  relate 
des  succès  rapidement  obtenus  par  son  emploi,  notamment  dans  des  cas  db  * 
morragic  posl-parlum  et  d’atonie  intestinale  grave. 

La  question  de  la  nature  et  de  la  composition  chimique  de  l’hypophyseï 
comiiaréc  à  l’adrénaline,  est  également  envisagée.  'I'iioma. 

975)  Tératome  de  l’Hypophyse,  par  d’Orsay  IIecht  (Chicago).  Journal  of  1^** 
American  medical  Association,  vol.  LUI,  n”  13,  p.  1001,  25  septembre  1909. 

Le  diagnostic  de  tumeur  intracrânienne  fut  fait,  mais  le  diagnostic  de  local!' 
salion  ne  fut  pas  porté;  le  néoplasme  échappa  également  au  chirurgien.  My 
six  heures  après  l’opération.  11  s’agissait  d’un  tératome  ayant  pris  son  origi*'® 
dé  la  glande  hypophysaire.  Thoma. 

970)  Remarques  sur  l’Hypophyse.  Considérations  sur  les  Tumeh*"® 
Hypophysaires  et  relation  d’un  cas,  i)ar  d’Orsay  Hecht  et  Maximil'* 

Herzog  (Chicago).  The  Journal  of  nervous  and  mental  JJisease,  vol.  XXXVI,  n"  ^  ’ 
p.  041-006,  novembre  1909. 

Il  s’agit  d’une  tumeur  de  l’hypophyse  sans  symptômes  propres,  et  cela  con® 
tilue  l’intérêt  clinique  de  cette  observation. 

Chez  la  petite  malade,  figée  de  11  ans,  les  symptômes  généraux  imposaient 
diagnostic  de  tumeur  cérébrale,  mais  un  diagnostic  de  localisation  était  impo* 
sibic  ;  des  radiographies,  d’ailleurs  imparfaites,  firent  admettre  une  participet!®® 
cérchelleuse,  et  vu  la  gravité  du  cas  il  fut  décidé  d’intervenir.  La  lésion,  en  r®' 
son  de  sa  profondeur,  ne  fut  pas  découverte  par  le  chirurgien,  et  la  mort  survi 
0  heures  après  l’opération. 

L’autopsie  révéla  la  présence  d’une  tumeur  de  l’hypophyse;  c’était  un 
tome  dépendant  en  totalité  de  la  glande. 

A  propos  de  ce  cas,  l’auteur  fait  une  intéressante  revue  sur  la  pathologie  j!®® 
tumeurs  de  l’hypophyse.  Thoma. 

977)  Hypophyse.  Chirurgie  hypophysaire,  par  Harvey  Cushing  (B®*g 
more).  Journal  of  tlie  American  medical  Association,  vol.  LUI,  n”  4,  P-  *  ' 
24  juillet  1909. 

L’auteur  s’efforce  de  préciser  les  éléments  symptomatiques  et  distinctif® 
riiy  per-  et  de  l’hypopituitarisme  ;  il  envisage  le  traitement  chirurgical  de  l’byP® 
fonction  hypophysaire.  ThoMÀ. 

978)  Ablation  des  Tumeurs  de  l’Hypophyse  par  Voie  infranasale» 

Allen  D.  Kanavel  (Chicago).  Journal  oj  the  American  medical  Asso®*®  * 
vol.  LUI,  n'’21,  p.  1704,  20  novembre  1909. 

Description  de  cette  technique  nouvelle. 


Thoma. 
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9”9)  Étude  sur  l’Acromégalie,  par  L.  Messedaglia.  Lavori  deirislituto  di  Cli- 
mca  inedica  qenerale  délia  R.  Università  di  Radota,  vol,  IV,  p.  3-331,  Milano, 
1909. 

Cette  monographie  sur  l’acromégalie  constitue  un  travail  considérable;  elle  a 
pour  point  de  départ  H  observations  personnelles,  dont  la  plupart  méritent  une 
Mention  particulièro. 

La  première  concerne  un  individu  de  proportions  herculéennes;  en  1904,  ce 
Malade  était  terrassé  par  une  asthénie  grave  et  il  présentait  au  complet  le  syn- 
■drome  du  diabète  sucré.  L’évolution  de  la  maladie  changea  complètement  ii  ce 
■"ûoment,  le  processus  de  déformation  des  extrémités  s’arrêta,  le  diabète  dispa¬ 
rut,  le  sujet  reprit  ses  forces  et  se  remit  au  travail. 

6ans  le  second  cas,  il  s’agit  d’une  acromégalie  typique  à  évolution  très  lente; 
■oe  cas  fait  contraste  avec  le  gigantisme  du  troisième  sujet. 

Dans  la  quatrième  observation,  les  douleurs  de  la  tète  d’une  intensité  effrayante 
■constituent  le  caractère  prédominant  du  tableau  clinique. 

Le  cinquième  cas  est  vraiment  singulier  en  raison  de  la  pachydermie  raons- 
■4fueuse  du  visage,  associée  à  un  état  de  cachexie  générale  et  à  l’atrophie  muscu¬ 
laire. 

Le  sixième  cas  concerne  une  femme  qui  mourut  par  troubles  cardiaques  et  chez 
9ui  l’on  put  vérifier  le  diagnotic  de  gigantisme  viscéral  posé  pendant  la  vie. 

La  huitième  observation  est  un  cas  d’acromégalie  absolument  bénigne.  La 
*lixiéme  est  unique  dans  son  genre  en  raison  de  lamacroglossie  énorme  du  sujet 
à  cause  des  troubles  de  la  respiration. 

Dans  l’observation  XI,  il  ne  s’agit  plus  d’acrômégalie,  mais  de  tumeur  hypo¬ 
physaire  sans  acromégalie. 

Ces  cas,  une  fois  bien  étudiés,  l’auteur  envisage  l’acromégalie  sous  toutes  ses 
faces.  Il  critique  l’une  après  l’autre  toutes  les  théories  pathogéniques  émises  à 
ce  sujet;  il  constate  qu’elles  sont  insuffisantes,  parce  qu’exclusives  et  simplistes, 
n  a  voulu  trop  faire  donner  aux  glandes  à  sécrétion  interne;  il  semble  que  la 
“®orle  nerveuse,  apparemment  déchue  de  tous  ses  droits,  mérite  encore  quelques 
^onsidérations.  Même  admises  à  se  compléter  l’une  l’autre,  la  théorie  nerveuse  et 
^  théorie  glandulaire  n’expliqueraient  pas  encore  tout;  il  faudrait  encore  expli- 
pourquoi  il  existe  une  prédisposition  à  l’acromégalie  et  comment  il  se  fait 
9ue  cette  prédisposition  consiste  en  une  viciation  primitive  de  l’organisation  et 
®  1  évolution  de  l’individu.  F.  Dele.ni. 

Rayons  de  Rœntgen  dans  le  diagnostic  et  le  traitement  des 
Tumeurs  Hypophysaires  du  Gigantisme  et  de  l’Acromégalie,  par 

^•■F.  .Iaugeas.  Thèse  de  Paris,  Steinheil,  édit.,  19Ü!)  (120  p.). 

Des  observations  récentes,  peu  nombreuses,  mais  très  probantes,  celle  de  13é- 
ï"®  notamment,  prouvent  qu’en  certains  cas  de  tumeurs  de  l’hypophyse  des 
®®dlations  méthodiques  de  cette  glande  à  l’aide  des  rayons  de  Rœntgen  ont 
°nti,  en  dépit  de  son  siège  profond  et  des  obstacles  interposés,  à  une  remar- 
9*iable  amélioration  des  symptômes,  spécialement  à  une  diminution,  au  moins 
Partielle,  des  troubles  oculaires. 

Des  heureux  résultats  sont  explicables  par  la  sensibilité  élective  des  cellules 
®  ®ndulaires  et  des  cellules  néoplasiques  en  général  à  l’action  destructive  des 
Jons  de  Rorntgen.  Fn  dehors  des  cas  de  syphilis  avérée, justiciables  delà  mé- 
®®tion  mercurielle,  le  traitement  des  tumeurs  hypophysaires  ne  compte 
'^fillement  que  deux  indications  rationnelles,  l’exérèse  et  la  radiothérapie.  En 
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raison  de  l’action  nécessairement  incomplète  et  purement  palliative  du  traite¬ 
ment  chirurgical,  la  radiothérapie  doit  toujours  lui  être  préférée,  elle  doit  au 
moins  toujours  être  tentée  en  première  ligne. 

D’une  manière  générale,  la  radiothérapie  des  tumeurs  hypophysaires  aura 
d’autant  plus  de  chance  de  succès  que,  pratiquée  suivant  une  méthode  et  une 
technique  irréprochables,  elle  sera  mise  en  œuvre  de  meilleure  heure,  d’où 
l’importance  d’un  diagnostic  précoce. 

Dans  la  forme  ophtalmique,  elle  n’aura  chance  d’améliorer  les  troubles  ocu¬ 
laires  que  s’il  n’existe  pas  encore  d’atrophie  de  la  papille  optique.  Dans  lea 
formes  gigantique  et  acromégalique,  si  elle  est  capable  d’arrêter  dans  son  évo¬ 
lution  la  croissance  anormale  du  squelette,  elle  ne  pourra  pas,  bien  entendu, 
faire  rétrocéder  les  lésions  acquises.  F.  Feindel. 

981)  Radiographies  d’ Acromégalie,  par  Jaugeas.  Socütu  (le  liuthologter 

8  mars  1910. 

Présentation  d’épreuves  montrant  les  altérations  de  la  selle  turcique,  témoi¬ 
gnant  du  développement  anormal  de  l’hypophyse  dans  des  formes  cliniques  dif¬ 
férentes  :  acromégalie,  tumeur  hypophysaire  sans  acromégalie,  syndrome  adi- 
poso-génital.  E.  F. 

982)  Un  cas  d’ Acromégalie,  par  John  K.  Lunn.  Proceedings  of  the 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  111,  n”  3,  janvier  1910.  Clinical  Section,  10  dé¬ 
cembre  1909,  p.  53. 

Cas  typique  chez  une  femme  de  52  ans.  Thoma. 

983)  L’Acromégalie  chez  l’Enfant,  par  Hutinel.  La  Clinique,  an  V,  n" 

p.  113,  25  février  1910. 

Acromégalie  fruste  (rien  du  gigantisme)  chez  un  enfant  de  13  ans  1/2. 

E.  F. 
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98J)  Le  diagnostic  différentiel  des  Psychonévroses  n’est  pas  toujours 
nécessaire,  par  George  L.  Walton.  American  neuroloyical  Association,  2"' 
29  mai  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  p.  678,  novembr® 
1909. 

En  dehors  des  cas  bien  tranchés,  le  diagnostic  est  souvent  hésitant  quand  ü 
s’agit  de  reconnaître  la  folie  maniaque  dépressive,  l’hypocondrie,  l’hystérie, 
neurasthénie.  C’est  qu’en  réalité  les  limites  entre  ces  affections  sont  imprécises' 
D’ailleurs,  en  pratique,  ce  n’est  pas  la  maladie  qu’il  faut  soigner,  c’est  le  malade- 

Thoma. 

985)  La  différenciation  positive  entre  l’Hystérie  et  la  Psychasténi®- 
Caractères  essentiels,  par  Tom  A.  Williams  (Washington).  New-Orleit^ 
medical  and  surgical  Journal,  juin  1909. 

Les  symptômes  de  la  psychasthénie  (tics,  obsessions,  impulsions,  etc.)  P®“' 
vent  être  suggérés  aux  hystériques  ou  même  être  le  résultat  d’auto-suggestions- 
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.v;  .. 

que  les  phénomènes  constatés  plus  communément  dans  l’hj  stécie, 
accidents  pseudo-psychasthéniques  sont  curables  par  la  persuasion. 

Thoma. 

Contribution  à  l'étude  de  la  nature  de  l’Hystérie,  par  Fédoroff. 
iS*  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  août 

Après  avoir  cité  l’avis  des  maîtres  de  la  neurologie  contemporaine  concernant 
®eture  de  l’hystérie,  l’auteur  expose  son  opinion  personnelle  sur  la  question. 
(j^l^^P^As  lui,  l’hystérie  évolue  sur  le  terrain  de  la  prédisposition  héréditaire  ; 
Pré  existe  dans  l’hystérie  des  modifications  constitutionnelles 

niables  du  système  nerveux. 

es  particularités  du  caractère,  de  la  conduite,  de  la  sphère  émotive,  de  toute 
p.  mentale  du  sujet  hystérique  donnent  le  droit  do  parler  d’un  tem- 

ij,. hystérique.  Mais,  pour  que  cette  affection  vienne  se  manifester,  il  est 
Pansable  qu’une  émotion  psychique,  quelconque  d’ailleurs,  intervienne, 
'anc***"^*^  A  la  nature  de  cette  affection,  il  y  a  tout  lieu  de  croire  à  une  insuffl- 
tiyit^  des  centres  psychiques  supérieurs,  caractérisée  par  une  réac- 

^ehor  irrégulière  et  inadéquate  aux  impressions  venues  du 

ïW  l’insuffisance  des  centres  psychiques  supérieurs  les  centres  infé- 

^^8  exercent  leur  activité  en  toute  liberté, 
elle  P'^ut  détruire  l’un  ou  l’autre  des  symptômes  de  l’affection,  mais 

peut  avoir  d’influence  sur  le  fond  de  l’état  pathologique. 

987)  Il 

deg'  Garactèi’e  Hystérique,  par  Serge  Soukhaxoff.  Assemblée  scientifique 
2  ’Medecias  de  l’Hôpital  de  Notre-Dame  des  Affligés  à  Saint-Pétersbourg,  séance  du 
septembre  1909. 

Coi,„.'^^^‘^®i'®re  hystérique  parait  dépendre  d’une  organisation  neuro-psychique 

Parti  . ,  observe  que  l’impressionnabilité  est  grande,  l’attention 

^  flérement  mobile,  l’égo'isme  de  qualité  infantile. 

hystérique  ne  possède  pas  de  coordination  suffisante;  les  élé- 
poim^j  mécanisme  psychique,  insuffisamment  hiérarchisés,  ne  présentent 
'Mèr‘  ^*msons  harmoniques  conscientes  d'ordre  supérieur,  et  la  conscience 
qui  équilibre  l’intelligence. 

est  (j>  hystériques  se  distinguent  par  un  amour-propre  infantile,  leur  sphère 
8ri>„.  ,.®  Srande  mobilité  et  leur  fantaisie  est  très  vive  ;  en  outre,  ils  sont  très 

Ur  ^  “*®®nt  dans  la  sphère  subsconsciente  influent  sur  l’émotivité  du  sujet  à 

8e  ij  ifès  marqué  ;  quelquefois  elles  ont  une  répercussion  sur  le  contenu 
uuscience.  Serge  Soukhanoff. 

Cia 

léej  ®9*’ène  Hystérique  sèche  en  plaques  et  autres  lésions  simu- 
R»  3  l’Hystérie,  par  .Iuas  de  Azua.  Revista  clinica  de  Madrid,  an  111, 

’  P- 81-86,  1"  février  1910. 

1.,.  .  ®  observations  de  gangrène  cutanée  provoquée  sur  elles-mêmes  par  des 
ques  dans  un  but  plus  ou  moins  intéressé.  E.  Feindei.. 


Serge  Soukhanoff. 
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989)  Cas  de  Dermite  artificielle,  par  T.  Colcott  Fox.  ProceedingsoftheM 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  III,  n“  3,  janvier  1910.  Dermntologieal  SecM  ■ 
16  décembre  1909,  p.  28. 

is  joues  de  petites  plaies.  Dep“'‘ 
e  parvient  pas  à  la  guérir. 

Thoma. 


Hystérique  de  16  ans  entretenant  sur 
(  ans  elle  séjourne  dans  les  hôpitaux  et  o 


990)  Fièvre  Hystérique  avec  Hémianopsie  passagère,  par  NicolA*  • 
Bello  (Cordoba).  Archivos  de  Psigaiatria  y  Cviminologiit,  Buenos-Aires,  an  '  ’ 
n"  1,  p.  66-73,  janvier-février  1909. 


Fièvre  (39-40“)  survenue  sans  cause  chez  une  hystérique  dont  l’étal  ge® 
se  maintient  excellent.  Le  4'’  jour,  la  température  tombe  à  37“  et  la  mal 
présente  de  l’hémianopsie;  S"  jour,  39"  1/2,  mais  plus  d’hémianopsie; 


7“  jours,  la  température  descend  en  lysis;  guérison. 


.  Dkleni. 

991)  Que  faut-il  penser  de  l’Hémianesthésie?  des  troubles  Vas® 
moteurs?  des  troubles  cardiaques  dans  l’Hystérie?  par  TeRB' 
Anjou  médical,  an  .\VI,  n°'  11  et  12,  novembre  et  décembre  1909. 
L’hémianesthésie  hystérique  n’est  pas  un  produit  médical.  L’œdème 

rique  existe;  la  suggestion  peut  en  reproduire  une  ébauche.  E- 

992)  Nouvelle  contribution  à  l’étude  des  Troubles  ’Vasomoteui’Sjj 


Trophiques  de  l’Hystérie,  par  Alfred  Bordon  (de  Philadelphie).  iVe»"' 
medical  Journal,  n"  1627,  p.  264,  5  février  1910. 


Une  jeune  femme  de  24  ans,  confectionneuse  de  vêtements,  bien  que  d®  ®  ^ 
pérament  nerveux,  n’avait  présenté  aucun  accident  jusqu’à  l’âge  de  24  ans^^^ 
cette  époque,  au  cours  d’une  bagarre,  sa  vie  fut  menacée  et  elle  en  fu^ 
elfrayce.  Il  apparut  chez  elle  un  hoquet  épuisant,  c’est  alors  que  Gordon 
la  malade.  L’examen  fut  pratiqué  avec  toutes  les  précautions  >’’diqu®a®J^j^ 
abinski;  néanmoins  il  constata  une  paresthésie  spinale  et  sous-mainâ) 
ii  qu’une  hémianesthésie  gauche  complète.  Le  thorax,  le  bras,  la  j»® 
ge,  le  cuir  chevelu,  la  langue  et  le  pharynx  étaient  à  gauche  ®bso 
anesthésiques  au  toucher,  à  la  douleur  et  à  la  température.  Il  y 
agnosie  et  asymbolie  de  la  main  gauche,  et  la  malade  était  incapable  de 
naître  la  dimension,  la  forme,  la  consistance  d’un  objet  placé  dans  sa  tj 
gauche.  Le  goût  pour  le  doux  et  pour  l’amer  était  entièrement  perdu  P®  .j, 
moitié  gauche  de  la  langue,  l’audition  était  abolie  à  gauche,  les  papiH®® 
réagissaient,  mais  le  champ  visuel  était  rétréci,  surtout  pour  le  côté  g®'*‘ 
Exagération  du  réllexe  rotulien,  pas  de  clonus.  Sous  l’influence  d’un  P®  ^p 
bromure  et  de  quelques  séances  d’électricité  statique  le  hoquet-  g®®‘ 

5  jours  et  cette  femme  demeura  3  mois  dans  un  état  de  santé  parfaite.  ^^pj 
Alors  de  mauvaises  nouvelles  de  ses  parents  arrivèrent;  elle  souff®*^  ^ 
nuits  d’insomnie;  le  lendemain,  elle  avait  la  main  contracturée  en  g>’J‘  ^ 
troubles  de  la  sensibilité  déjà  signalés  étaient  tous  reparus.  Guéri®® 

3  mois.  je 

Beu  de  temps  après,  dispute  avec  une  voisine,  hémiplégie  gauche, 
l’œil  gauche.  Retour  des  troubles  de  la  sensibilité,  exagération  des  r 
guérison  graduelle  en  4  mois. 


Otite  aiguë  et  opération  sur  la  mastoïde;  deuxième  hémiplégie,  qui 
Quelques  semaines  après  appendicite  aiguë,  opération  ;  hémiplégie  gauche  ‘ 
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guérison  assez  rapide.  Depuis  lors,  la  malade  a  présenté  à  différentes 
Wses  Son  hémiplégie  gauche,  sa  contracture  de  la  main,  etc. 

*iun,  il  y  a  peu  de  temps,  à  l’occasion  d’une  nouvelle  lettre  de  ses  parents, 
®  femme  eut  encore  une  nuit  d’insomnie,  le  lendemain  elle  éprouvait  des 
j  '®®“S®aisons  sur  sa  poitrine  et  à  sa  grande  surprise  elle  constata  une  large 
ér  ’'*’**®®  au-dessus  de  son  sein  gauche.  Deux  heures  après  elle  avait  le  même 
tat  1’  ^  ^  droite  (1  ligure).  Deux  jours  après,  elle  alla  voir  Gordon  qui  cons- 

,  1  némianesthésie  gauche  habituelle  et  lui  ordonne  quelques  médicaments  et 

p®Pos.  Guérison. 

®u  après,  cette  femme  reçut  de  vives  remontrances  du  maître  tailleur  qui 
J  ,,P  °J'ait.  Le  même  jour,  elle  ressentit  du  prurit  à  la  cuisse  gauche  :  c’était 
Cas  qu’elle  lit  constater  le  lendemain  à  Gordon.  Celui-ci  estime  que  le 

(U-dessus  est  démonstratif  de  l’existence  de  l’hémianesthésie  hystérique 
pas  troubles  vasomoteurs  spontanés  des  hystériques.  11  n’y  aurait 

®  *eu  de  s’arrêter  à  l’hypothèse  d’une  hystérie  de  culture.  Thoma. 

La  Pathologie  de  l’Hystérie,  par  Savill  (de  Londres).  Anjou  médical, 
an  XVI,  n“  11,  p.  250,  novembre  1909. 

insiste  sur  l’analogie  existant  entre  les  troubles  vaso-moteurs  et  les 
Unies  hysté  riques.  La  cause  de  la  plupart  des  troubles  hystériques  serait  une 
Um  *  vasculaire  d’ordre  vaso-moteur  des  organes  et  notamment  du  sys- 

®"erveux.  ’I'homa. 

994)  T 

8aV  ^  Névroses  traumatiques  et  la  conception  de  l’Hystérie  de 

n  par  Tom  A.  'Williams  (Washington).  Medical  Record,  “2  octobre  1909, 


montre  à  quel  point  est  indispensable  la  suggestion  dans  le  dévelop- 
Cas  ®®''roses  traumatiques  et  il  donne  de  fort  intéressants  exemples  de 

Suéris  rapidement  parla  persuasion.  ïhoma. 

g  Névrose  traumatique,  mosaïque  Psychologique,  par  Pearce 
(New-York).  Neic-York  medical  Journal,  n“  1023,  p.  02,  8  janvier  1910. 


CQyj,^^|®ur  met  en  lumière  la 


lultiplicité  des  causes  psychologiques  qui  con- 
à  faire,  de  la  névrose  du  traumatisé  et  surtout  de  l’accidenté,  une  chose 
^®*®le  et  si  multiple  d’aspect.  'I’iioma. 


Hj  ®  cas  d’Hystérie  traumatique.  Contribution  à  l’étude  des 
tardives  de  la  Névrose  traumatique,  par  Cesare 
del  Manicomio  Provinciale  di  Perugia  ed  Autoriassunli  e  rivüle  di 
^^«■tria  e  Neuropatologia,  an  111,  fasc.  2-3,  1909. 

Appj*  d’un  homme  qui,  assez  longtemps  après  un  accident  de  travail  en 
Cdçg  î'®®  peu  grave,  présentait  un  complexus  alarmant  constitué  par  la 
dsso^i^^®’  des  phénomènes  hypocondriaques,  de  l’incontinence  d'urine,  le  tout 
L’a»  ^  symptômes  d’ordre  hystérique. 

Ma  progressive  de  la  névrose  traumatique  est  attribuée  par  l’auteur 

*'  ‘^*®Position  constitutionnelle  du  sujet.  F.  Delkni. 
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097)  Contribution  au  diagnostic  delà  Névrose  traumatique.  SonsyO" 
drome  réactionnel  électro-musculaire,  par  J.  Lahat.  Presse  médical^’ 
8  décembre  1009,  n»  08,  p.  883. 

Dans  un  certain  nombre  cas  de  névrose  traumatique  l’auteur  a  constaté 
complexus  de  troubles  de  l’excitabilité  électrique  défini  par  :  1  '  une  exagérai**’® 
des  réactions  galvaniques  portant  surtout  sur  P  F  (contraction  de  fermeture  a** 
pôle  positif),  si  bien  que  P  F  égale  N  F  (contracture  de  fermeture  du  P®* *® 
négatif),  ou  même,  très  souvent  (5  cas  sur  7),  lui  est  supérieur  ;  tandis  <1'*® 
dans  la  réaction  normale,  .N  F  l’emporte  de  deux  tiers  environ  sur  P  F. 

La  courbe  recueillie  ne  prend  point  la  forme  arrondie  de  la  réaction  dégénéra 
tive  :  elle  reste  vive,  instantanée,  angulaire,  comme  une  contraction  norina 
2”  L’byporexcitabililé  se  retrouve,  fait  digne  d’attention,  du  côté  homom 
snin  aussi  bien  et  presque  aussi  intense  que  du  cùté  malade. 

3”  O'iant  à  l’excitabilité  faradique,  elle  est  peu  modifiée.  On  observe  pa*’* 
une  légère  hyperexcitabilité,  mais  cela  n’est  pas  constant. 

Ce  syndrome  contractile  ne  se  rencontrant  nulle  part  ailleurs,  semble  P®® 
voir  être  considéré  comme  pathognomonique  de  la  névrose  traumatique. 

Sa  présence  dans  des  cas  douteux  permettrait  de  porter  un  diagnostic  exar  > 
rapide,  presque  indiscutable,  et  surtout  d’écarter  ou  d’admettre  avec  certiW 
le  simulation  ou  V exagération  d'une  paralysie  de  la  part  des  accidentés. 

E.  F. 

908)  Quelle  est  l’influence  des  formes  de  l’indemnité  sur  l’évolu*j°® 
des  Affections  Nerveuses  post-traumatiques,  par  Giacomo  Lumbb 
IP  Congrès  international  des  Accidents  du  travail,  Home,  mai  1909. 


;  la  solution  rapide,  définitive  des  affaires  et  le  payement  de  l’indeW®' 

.  DlîI.*îN*' 
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090)  L’Evolution  de  la  Mémoire,  par  Henri  Piéron.  Un  volume  ***' 

360  [loges  de  la  Bibliothèque  de  Philosophie  scientifique,  Paris,  1910. 

•  yj 

Le  rôle  biologique  de  la  mémoire  parait  indispensable  à  la  conservati® 
espèces  en  même  temps  qu’au  progrès  psychique.  u. 

La  mémoire  progresse  avec  les  espèces,  mais  dans  toutes,  sa  .[JoDi 

mentale  et  ses  lois  se  retrouvent  les  mêmes.  C’est  par  la  rapidité  d’acquis* 
la  lenteur  d’évanouissement  et  la  capacité  de  coexistence  que  se  caractér^^j^ 
progrès  mnémonique;  mais,  sous  ces  trois  aspects,  le  progrès  est  1***®*^®’.  fjtè 
supériorité  mentale  des  espèces  les  plus  élevées  croit  plus  vite  que  la  sup®® 
mnémonique.  pUe 

Uuand  le  nombre  des  souvenirs  est  considérable,  l’activité  cérébrale,  de 
Irès  complexe,  vaut  alors  par  son  dynanisme,  par  ses  associations  et  ses 
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thèses,  plus  encore  que  par  ses  richesses  statiques.  Le  dynanisme  lui-même  est 
<icquis;  les  liens  associatifs  représentent  bien  des  consécutions  extérieures  qui 
ne  font  que  se  répéter,  mais  la  force  presque  égale  de  consécutions  très  nom¬ 
breuses  permet  à  des  influences  insignifiantes  de  régler  le  cours  des  phénomènes 
mentaux  qui  se  répercutent  sur  l’activité  des  êtres. 

Les  différences  individuelles  prennent  dès  lors  une  place  de  plus  en  plus  con¬ 
sidérable,  et  l’activité  devient  de  plus  en  plus  imprévisible,  signe  de  supériorité 
manifeste  selon  la  plupart  des  hommes,  qui  se  plaisent  à  y  voir  la  contingence 
St  la  liberté. 

Au  cours  de  ces  jeux  associatifs  il  se  produit,  fait  capital,  des  simplifications 
Pfogressives  grâce  aux  processus  de  schématisation  qui  constituent  la  valeur  et 
S.ssurent  l’avenir  de  l’intelligence  humaine,  alors  que  la  mémoire  ne  peut  plus 
progresser.  L’évolution  de  la  mémoire  individuelle  est  terminée;  mais  comme 
se  n’est  pas  elle  qui  constitue  la  supériorité  mentale,  il  n’y  a  pas  lieu  de  s’en 
■émouvoir. 

Le  développement  de  la  mémoire  par  l’exercice  n’est  en  effet  qu’une  illusion, 
■sar  l’on  ne  développe  que  son  attention,  et  la  capacité  cérébrale  qui  est,  sans 
^sute,  en  rapport  avec  la  capacité  mnémonique,  ne  peut  indéfiniment  se  déve- 
mpper  sans  rompre  un  équilibre  morphologique  nécessaire  à  la  vie. 

E.  Feindel. 


1000)  La  Folie  Hystérique,  par  A,  Mairet  et  E.  Salageh  (de  Montpellier).  Un 
volume  de  250  pages,  Goulet  et  fils,  éditeur,  Montpellier,  Masson,  éditeur, 
Paris,  1910. 


En  ce  qui  concerne  la  folie  hystérique  on  trouve  dans  la  littérature  les  diver- 
Bences  les  plus  grandes,  voire  même  les  opinions  les  plus  opposées.  Tandis  que 
®artains  auteurs  admettent,  les  autres  nient  l’existence  de  ce  genre  de  folie; 

asprit  reste  désorienté;  cependant  l’enseignement  clinique  ne  peut  rester  sui¬ 
das  à  peu  près,  pas  plus  qu’il  ne  peut  se  contenter  de  discussions  théoriques. 
Aussi  tout  en  tenant  compte  de  ce  qui  a  été  fait  avant  eux,  MM.  Mairet  et 
alager  ont  fermé  le  livre  écrit  et  ils  ont  demandé  à  la  seule  observation  cli- 
®ique  de  les  éclairer. 


Pour  cela,  ils  ont  recherché,  parmi  les  malades  de  leur  service  d’aliénés, 
?aux  ou  mieux  celles  atteintes  d’hystérie  ;  ils  ont  cherché  à  voir  si  cette  névrose 
Jouait  un  rôle,  et  quel  rôle  elle  jouait  dans  les  manifestations  présentées  par 
as  malades  en  question. 

E  est  résulté  de  cette  étude  que,  dans  certains  cas,  l’hystérie  ne  joue  aucun 
*a  dans  ces  manifestations,  tandis  que  dans  d’autres,  au  contraire,  ce  rôle 
parait  très  net. 

E  fallait  s’attacher  exclusivement  au  second  groupe  :  celui-ci  renferme  des 
ns  d’ordre  différent,  mais,  parmi  eux,  s’en  sont  dégagés  certains  qui  font 
aaettre  que  l’hystérie  peut  être  parfois  considérée  comme  la  véritable  cause 
Puthogénique  des  troubles  psychiques  observés,  troubles  dont  la  physionomie 
^Uique  revêtait  les  allures  d’une  véritable  folie.  Les  faits  amenèrent  donc  à 
•nettre  l’existence  d’une  folie  hystérique,  et,  à  côté  d’elle  l’existence  d’une 
®ritable  folie  associée  qui  mérite  le  nom  d’hystéro-vésanie. 

L  ouvrage  de  MM.  Mairet  et  Salager  se  divise  logiquement  en  trois  parties.  La 
première  est  consacrée  à  l’histoire  de  la  folie  hystérique  ;  la  seconde  est  l’étude 
®  1  hystérie  à  l’asile,  c’est-à-dire  qu’elle  comporte  l’analyse  et  le  classement 
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des  différentes  observations  cliniques  dans  lesquelles  le  délire  se  marque  au 
coin  de  l’hystérie. 

La  troisième  partie  est  consacrée  à  l’élude  des  deux  genres  de  folie  que 
les  auteurs  ont  dégagés  de  cet  ensemble,  la  folie  hystérique  et  la  folie  hystéro- 
vésanique.  E.  Feindel. 

■1001}  La  Paralysie  générale,  par  Joferoy  et  Rogeh  Mignot.  Un  volume  in-18^ 

jésiis  de  VEncijdopêdie  scientifique  {ioO  pages,  2!)  figures),  Doin,  éditeur,  PariSr 

1910. 

Malgré  le  nombre  considérable  de  travaux  qui  ont  été  consacrés  à  la  paralysie 
générale  il  est  encore  une  foule  de  points  primordiaux  qui  sont  restés  dans 
l'ombre  ou  qui  n’ont  fait  l’objet  que  d’études  insuffisantes.  Si  l’on  sait  actuelle' 
ment  bien  diagnostiquer  celte  maladie,  par  contre  sa  symptomatologie  n’est 
pas  encore  connue  d’une  manière  précise  ni  complète,  on  entrevoit  à  peine  son 
étiologie  et  son  anatomie  pathologique,  et  enfin  l’étude  de  ses  diverses  variétés 
est  pour  ainsi  dire  complètement  à,  faire. 

C’est  pourquoi  les  auteurs  du  présent  ouvrage  se  sont  moins  astreints  à  re- 
produire  les  notions  définitivement  acquises  qu’à  exposer  le  résultat  de  leur 
expérience  et  les  faits  qu’ils  ont  observés  ;  le  développement  qu’ils  apportent 
aux  diverses  questions  est  surtout  en  rapport  avec  l’intérêt  qu’ils  y  ont  pei’" 
sonnellement  attaché. 

Après  une  description  d’ensemble  de  la  maladie,  chacun  de  ces  symptôme^ 
essentiels  (la  démence,  les  troubles  oculaires,  les  troubles  du  langage,  etc.)  est 
longuement  étudié  dans  autant  de  chapitres  spéciaux  où  le  sujet  est  pour  ains» 
dire  épuisé. 

Dans  les  pages  suivantes  consacrées  à  l’anatomie  pathologique,  on  trouvera 
une  véritable  revue  générale  de  la  question. 

On  sait  quel  désaccord  sépare  toujours  en  plusieurs  camps  aliénistes  et  neu' 
rologistes,  relativement  à  l’étiologie  et  à  la  pathogénie  de  la  paralysie  générale; 
les  auteurs  ont  repris  et  exposé  en  une  longue  discussion  leur  opinion  person' 
nelle  sur  ce  point. 

Le  diagnostic  de  la  paralysie  générale,  ses  formes  et  ses  variétés,  son  traite¬ 
ment,  les  questions  médico-légales  qui  s’y  rattachent  sont  autant  de  sujet  traités 
avec  un  grand  souci  des  détails. 

L'ouvrage  se  termine  par  une  bibliographie,  de  plus  de  60  pages,  qui  rendra 
de  réels  services  à  tous  les  chercheurs. 

Ce  volume  s’adresse  à  la  fois  aux  étudiants,  aux  médecins  et  aux  spécialistes  • 
les  étudiants  et  les  praticiens  y  trouveront,  sont  une  forme  claire,  la  description 
méticuleuse  d'une  maladie  qu'il  faut  très  bien  connaître;  les  aliénistes  et  les 
neurologistes  y  liront  une  foule  de  renseignements  précieux  et  l’exposé  des  doc¬ 
trines  soutenues  par  un  maître  aujourd’hui  disparu.  Feindel. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


1002)  L’Anatomie  pathologique  en  Psychiatrie.  Ses  fins,  sesmoyehS» 

par  Gaetano  I’euusini.  liivista  sperirnenlale  di  Fr  e  nia  tria,  vol.  .X.VXV,  fasc.  2-»» 
p.  298-3'42,  paru  le  25  décembre  1909. 

L’auteur  montre  qu’à  l’heure  actuelle,  l’histologie  et  l’histopathologie  son* 
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partie  intégrante  de  la  psychiatrie.  C’est  grâce  au  concours  des 
iiques  précises  que  l’on  peut  espérer  obtenir  quelque  éclaircissement  sur  les 
P®wts  les  plus  obscurs  de  la  psychiatrie.  F.  Deleni. 

Pie-mére  dans  les  Maladies  Mentales,  par  Cristokbedo  .Iakob 
;  *^®*ios-Aires).  Archicos  di  Psiqiiiatria  y  Criminologia,  an  VIII,  n"  d.  p.  30-06, 
jsnvier-février  1909. 

ressort  de  cette  étude  histologique  (19  figures)  que  la  pie-mère  est  fré- 
^aiment  altérée  dans  les  maladies  mentaies;  elle  l’est  toujours  quand  il  existe 


des  lési, 
*oute  at' 


s  de  l’encéphale  et  apparait  ainsi  comme  u 


réactif  très  sensible  de 
F.  Dkle.xi. 


g  )  Anomalie  de  l’Hexagone  artériel  de  Willis  chez  50  Aliénés,  par 

âGi.iELMo  Mondio  (de  Messine),  liivista  italiana  di  Netivopatoloijia,  Psichiatriu  ed 
^^Irotempia,  vol.  II,  fasc.  5,  p.  193-208,  mai  1909, 

d^es  anomalies  de  l’hexagone,  et  notamment  de  sa  moitié  gauche,  sont  extrê- 
^^^aient  fréquentes  chez  les  aliénés  ;  il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  la  circulation 
®rtueiise  qui  en  résulte  n’est  pas  sans  influence  sur  le  mauvais  fonctionne- 
ât  du  cerveau  des  malades.  F.  Deleni. 

l’Interruption  du  «  Sulcus  centralis  »  (Sillon  de  Rolande) 
Vnl^v  Criminels,  par  U.  Uai.li.  lUvista  sperimentale  di  Frenialria, 
■  âXXV,  fasc.  2-4,  p.  52-02,  paru  le  25  décembre  1909. 

V  décrit  avec  minutie  un  cerveau  de  criminel  présentant  cette  anoma- 

’  caractère  d’inféi’iorité  est  dû  à  un  arrêt  de  développement. 

F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


^^CHOSES  ORGANIQUES 

ALj5^®®‘^ription  critique  d’un  Cerveau  de  Dégénéré  (Meurtrier),  par 

9icalV  Pvoceedings  of  the  Royal  Society  uf  Medkinc  of  London,  Neurolo- 

^  “irttioH,  24  juin  1909,  p.  130. 

*bibrv  anatomiques  de  l’écorce  ont  en  partie  conservé  leur  état 

est  (neuroblaste).  D’après  l’auteur  le  cerveau  de  certains  criminels 

®®rveau  inachevé.  Tiioma. 


1007) 


lÿ-gj^^^l-’^lbution  au  diagnostic  anatomo-pathologique  de  la  Para- 

P  9l  O»  Albeutis  (Gênes).  Riformu  medica,  an  X.\^■l,  n'’4, 

^  24  janvier  1910. 


ie  l(^  observations  de  l’auteur  le  tableau  anatomo-pathologique  classique 

*^Pl<l0e  \  ^  générale  s’observe  à  l’étude  des  cas  qui  ont  évolué  d’une  façon 
tare^g'  lorsque  l’évolution  de  la  maladie  a  été  irrégulière,  il  n'est  pas 
lia  ^^*^°“stater  des  anomalies  anatomiques. 

^’issi  r  concerne  les  cellules  en  bâtonnets,  l’auteur  confirme  l'opinion  de 
ci’letti  et  Straüssler.  F.  Deleni. 
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1008)  Lésions  du  fond  de  l’œil  et  Troubles  Visuels  chez  les  Paraly* 
tiques  généraux,  par  A.  Rodiet  et  P.  Pausier.  Arck.  (jén.  de  méd.,  mai  190  , 
p.  274. 

La  divergence  des  auteurs  à  ce  sujet  s’explique  par  le  moment  de  l’examen  & 
des  périodes  différentes,  par  l’adjonction  d’altérations  d’ordre  toxique  com®® 
chez  les  alcooliques,  par  l’absence  de  rapport  entre  les  troubles  fonctionnels  ® 
les  lésions  observées  à  l'ophtalmoscopc.  Il  faut  compter  aussi  avec  l'adjonctio® 
du  tabes,  et  enfin  avec  certains  états  normaux  de  la  papille  sans  lésions  path®' 
logiques  à  proprement  parler  (Galezowskl) .  L’atrophie  papillaire  se  rencontre' 
rait  dans  18  à  20  "/„  des  cas  examinés  à  une  période  déjii  avancée. 

LONDE. 


1000)  Contribution  à  la  question  de  la  nature  et  le  traitement  del® 
Paralysie  Générale,  par  Fh.  Hallager.  Uyeskrifl.  f.  Lwyer,  1909,  p. 

219. 

La  majorité  des  paralytiques  sont  syphilitiques  ou  ont  été  syphilitiques. 
la  réserve  de  la  syphilis  il  faut  encore  une  cause  déterminante  pour  produire 
paralysie.  Théoriquement  on  ne  peut  pas  faire  des  objections  contre  le  on® 
paralytique  (Robertson),  mais  des  investigations  nouvelles  sont  encore  n^ceS^ 
saires  pour  fixer  sa  valeur.  Cependant  il  est  indiscutable  qu’on  a  vu  dans  be®® 
coup  de  cas  de  paralysie  une  amélioration  remarquable  après  l’emploi  du  sér 
et  de  la  vaccination  (Robertson,  M’Rac).  C.  R.  WurtzeN, 

1010|  Syphilis  conceptionnelle  ignorée;  Paralysie  générale,  p®*’ 
Debray.  litUletiii  de  la  Société  de  Médecine  mentale  de  Belgique,  n"'  I4fi  et 

la 

Malgré  la  mise  au  monde  de  deux  enfants  manifestement  syphilitiq®®®»^^^ 
malade  n’a  jamais  présenté  le  moindre  symptéme  d’infection  jusqu’au 
où  les  troubles  nerveux  ont  apparu  chez  elle.  La  loi  de  Colles  n’a  pas  emp 
celte  femme  de  devenir  paralytique  générale. 

1011)  Paralysie  générale  chez  un  ouvrier  traumatisé,  par 

Rouriluet.  Bulletins  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  20  décembre 
P-  ' 

Il  s’agit  d’un  malade  entré  à  l’asile  de  Villejuif  à  la  suite  d’une  chute 
échafaudage;  il  a  présenté  un  état  de  confusion  mentale  suivi,  quelques  semèi  j 
plus  tard,  de  l’apparition  du  syndrome  paralytique.  th'gt®'  ^ 

La  paralysie  générale  a  été  prouvée  par  l’examen  anatomique  et  par 

L’état  de  confusion  mentale  peut  être  considéré  comme  relevant  direc 
du  traumatisme,  mais  celui-ci  n’a  fait  que  précipiter  l’apparition  des  syùjP 
de  la  paralysie  générale  qui,  très  vraisemblablement,  existait  déjà,  maie> 
lui,  aurait  pu  demeurer  latente  quelque  temps  encore. 

1012)  Prodromes  pathologiques  de  la  Paralysie  générale  et  do 

Syphilis.  Méningite.  Genèse  delà  participation  des  Nerfs 

au  processus,  par  Tom  A.  Williams  (Washington).  Medical  Record,  » 
p.  219,  5  février  1910. 

L’auteur  donne  plusieurs  cas  dans  lesquels  l’histologie  a  retrouvé  le®  ^ 
de  la  méningite  radiculaire  signalée  par  Nagelle,  tant  du  côté  des  racin 


niennes  que  des  racines  rachidiennes. 


THO.MA. 
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■1013)  Syphilis  et  Parasyphilis  du  système  Nerveux,  par  F.-W.  Mott. 
Proccedings  of  the  royal  Society  of  Medieine  of  London,  Neurological  Section,  27  jan¬ 
vier  1910,  p.  35-49. 

lî-lude  (l’ensemble  visant  à  définir  ce  qu’est  la  parasyphilis  par  rapport  à  là 
®yphilis  et  rappelant  l’existence  du  virus  nerveux.  L’auteur  examine  dans  quels 
le  traitement  spécifique  est  nécessaire  et  dans  quels  autres  il  est  au  moins 
‘“Utile.  ÏHO.MA. 

1014)  Note  sur  la  Descendance  des  Paralytiques  généraux,  par  M.\urice 
Irénel.  IhUletin  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  15  novembre  1909, 
p.  274. 


Présentation  d’une  miu-e  paralytique  et  de  sa  fille  La  mère,  âgée  de  41  ans, 
“St  paralytique  depuis  deux  ans. 

La  fille,  âgée  de  22  ans,  a  l’idée  obsédante  du  suicide  depuis  sa  puberté  (réglée 
^  13  ans).  Aurait  eu  trois  attaques  convulsives  de  nature  indéterminée  il  y  a 
'luelques  mois.  Vers  cette  époque,  elle  se  montre  singulière  et  fait  deux  tenta¬ 
tives  de  suicide  graves. 

Ilcpuis  son  entrée  à  l’asile,  août  1909,  elle  présente  un  état  anxieux  avec  idées 
|l6  suicide,  hallucinations  de  l’ouïe;  idées  mystiques;  attitude  hostile  envers 
entourage.  Son  attitude  et  ses  propos  ont  une  teinte  comitiale,  sans  qu’on  ait 
constaté  ni  vertiges,  ni  attaques. 

Le  cas  est  difficilement  classable  et  n’est  donné  que  comme  document  cli- 
“'9ue  à  la  question  de  la  descendance  des  paralytiques  généraux  encore  si  con- 
roversée.  Parmi  les  collatéraux,  il  y  aurait  des  épileptiques. 

Pactet.  —  Quelle  que  soit  l’importance  du  rôle  que  l’on  attribue  à  la  syphilis 
sns  le  développement  de  la  paralysie  générale,  il  semble  bien  difficile  d’ad- 
•nettre  que  les  enfants  nés  avant  la  contamination  syphilitique  des  parents 
soient  à  l’abri  de  toutes  tares  nerveuses  ou  mentales. 

Lette  conception,  d’ailleurs,  n’est  pas  en  accord  avec  les  lois  de  la  pathologie 
générale.  En  effet,  si  la  syphilis  exerce  chez  certains  malades  une  action  de  pré- 
“fence  sur  le  système  nerveux,  il  est  de  toute  évidence  que  cette  détermination 
spéciale  a  été  favorisée  par  une  vulnérabilité  particulière  de  ce  système  ;  dés 
‘’s  il  est  prudent  de  ne  pas  proclamer  l’immunité  nerveuse  des  descendants. 


Réaction  de  déviation  du  complément  de  Wassermann,  de 
Neisser  et  de  Bruck  et  sa  signification  dans  les  Maladies  Mentales 
Nerveuses,  par  Omohokoff.  Reçue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de 
"^ychologie  expérimentale,  juin  1909. 

Se  basant  sur  la  littérature  du  sujet  et  sur  ses  recherches  personnelles,  l’au- 
cb'"^  d’avis  que  l’examen  du  sang  pratiqué  selon  les  nouvelles  méthodes  bio- 
iffliques  possède  une  valeur  importante  au  point  de  vue  de  la  clinique  psychia- 
*106.  La  réaction  de  Wassermann  parait  être  spécifique  dans  la  syphilis 
“Rente  (lOO  °/„)  et  dans  la  paralysie  générale  (95  »/»)• 

1^*^?  ^‘'“••^ement  par  le  mercure  et  par  l’atoxyl  a  pour  conséquence  la  perte  de 
“  Réaction  positive  dans  le  tabes  et  dans  la  paralysie  générale,  sans  que  le 
‘‘“cessus  morbide  soit  modifié. 

Rntigène  du  cœur  de  cobaye  a  des  effets  identiques  à  ceux  de  l’antigène  du 

syphilitique. 

“Rune  des  modifications  proposées  pour  la  réaction  de  Wassermann,  aucune 
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des  autres  méthodes  de  précipitation  proposée  ne  sauraient  remplacer  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  proprement  dite.  Serge  Soukhanoff. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

lOIGj  Chorées  aiguës  et  troubles  Psychiques,  par  Uk.mo.nd  (de  Metz)  et  Voi- 
VENKL.  La  Presse  médicale,  n°  45,  p.  12!),  19  février  1910. 

Il  y  a  lieu  d’étudier  dans  la  chorée  :  1“  l’état  mental  du  choréique  sans  mani¬ 
festations  fébriles;  2"  la  confusion  mentale  hallucinatoire  au  cours  de  la  chorée 
infectieuse  ;  3°  les  délires  chez  les  choréiques. 

L'état  mental  du  choréique  ressemble  à  l’état  mental  de  tous  les  dégénérés 
inégalité  d’iiumeur,  défaut  d’attention,  etc. 

Dans  la  chorée  de  nature  infectieuse,  toutes  les  gradations  s’observent  depuis 
les  hallucinations  passagères  jusqu’au  délire  violent  en  passant  par  la  confusion 
mentale,  soit  liallucinatoire,  soit  avec  stupeur. 

Les  psychoses  chez  les  choréiques  sont  des  maladies  surajoutées,  ne  dépen¬ 
dant  pas  de  la  chorée  et  n’étant  pas  influencées  par  elle. 

En  somme,  il  n’y  a  pas  de  folie  choréique.  11  y  a  une  prédisposition  particu¬ 
lière  d’un  système  nerveux  qu’une  infection  atteint  d’autant  mieux  qu’il  est 
moins  résistant,  La  prédisposition,  la  dégénérescence  commandent  les  troubles 
de  l’esprit  et  du  caractère  communs  à  toutes  les  névroses;  l’infection  fait  appa¬ 
raître  les  troubles  toxi-infectieux  communs  à  toutes  les  infections. 

E.  Eei.ndel. 

1017)  Contribution  à  l’étude  du  Délire  initial  du  Typhus  exanthéma¬ 
tique,  par  .Iuan  I’eon  dei.  Value  (Mexico).  Arcidvos  de  Psiquiutria  ij  Crimino- 
logia,  an  N  UI,  fasc.  6,  p.  093-702,  novembre-décembre  1909. 

Tableau  clinique  de  ce  délire.  L’auteur  s’efforce  d’en  préciser  le  diagnostic 
dilférenliel.  E.  üeleni. 

1018)  Contribution  clinique  à  l’étude  des  rapports  entre  les  troubles 
Psychiques  et  le  Diabète,  par  «iacinto  Fornaca.  Rivisla  Venela  di  Scient» 
mediche,  31  aoilt  1909. 

Cas  où  les  troubles  psychiques  oscillèrent  dans  le  même  sens  que  le  diabète 
et  guérirent  sous  l'influence  du  traitement  antidiabétique.  F.  Delen'I. 

1019)  Les  Psychopathes  Urinaires,  [lar  Marion.  Reme  internationale  de 

eine  et  de  Chirurgie,  an  XXI,  n"  1,  p.  3,  10  janvier  1910. 

Leçon  sur  cette  catégorie  spéciale  de  malades  moins  bien  connue  que  celle  dee 
faux  urinaires;  chez  eux,  une  légère  affection  des  voies  urinaires  déclanche  1® 
prédisposition  nerveuse,  éveille  l’excitation,  ou  plonge  le  patient  dans 
dépression.  E.  F. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

^  Cérébrale  gauche  avec  Aphasie.  Considérations  sur  la 

Surdité  verbale,  les  mouvements  réflexes  du  côté  hémiplégié  et 

I  influence  de  la  Rachistovaïnisation  sur  la  spasticité  des  hémi¬ 
plégiques,  par  M.  Henri  Dufour. 

La  description  des  symptômes  présentés  par  la  malade  qui  fait  l’objet  de  cette 
'Communication  peut  être  très  brève. 

II  s’agit  d’une  femme,  N.  P...,rtgée  de  35  ans,  aphasique  motrice  totale.  Elle 
j'  a  à  sa  disposition  que  deux  syllabes,  Monmon,  qui  lui  servent  k  désigner  tous 

a  objets,  et  à  répondre  ii  toutes  les  questions  quand  elle  veut  bien  s’en  donner 
"•  peine.  Elle  comprend  ce  qu’on  lui  dit  pourvu  qu’on  lui  parle  de  choses  cou- 
'’antes  et  l’intéressant. 

Elle  lire  la  langue,  si  on  la  prie  de  le  faire,  montre  son  bras  paralysé, 
a*gne  du  doigt  les  personnes  présentes  dont  la  figure  lui  est  familière,  etc. 

Lès  que  les  ordres  ou  questions  se  compliquent,  elle  se  trompe,  bien  qu’elle 
ase  un  effort  considérable  pour  saisir  le  sens  de  la  phrase. 

P-.,  ne  peut  ni  lire,  ni  écrire,  cependant  sa  main  droite  est  intacte  comme 
aonsibilité  et  motilité.  Un  crayon  tenu  par  cette  main  trace' des  jambages  et 
auche  les  premières  lettres  de  sa  signature. 

Lelte  femme  a  une  hémiplégie  gauche  avec  contractures,  exagération  des 
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réflexes,  trépidation  épileptoïde,  signe  de  Babinski,  diminution  de  la  sensibilité 
à  la  piqûre. 

.\ctuellement,  le  bras  gauche  n’exécute  que  de  faibles  mouvements  de  dépla¬ 
cement  en  masse,  alors  que  la  jambe  gauche  peut  être  soulevée  au-dessus  du 
plan  du  lit  et  légèrement  fléchie  au  niveau  de  la  cuisse  et  du  genou. 

Voilà  un  premier  point  à  mettre  en  évidence  chez  cette  femme  :  hémiplégie 
gauche  avec  aphasie. 

11  est  impossible  d’obtenir  aucun  renseignement  sur  son  passé,  et  par  consé¬ 
quent  de  savoir  si  elle  était  gauchère  avant  son  ictus. 

Cet  ictus  s’est  d’ailleurs  constitué  de  façon  très  particulière.  Il  y  a  18  mois, 
N.  P...  entrait  à  l'hôpital  pour  accoucher.  Pendant  les  efforts  du  travail  elle  fut 
prise  d’hémorragie  cérébrale,  à  laquelle  elle  manqua  de  succomber,  et  après 
avoir  passé  par  des  alternatives  d’aggravation  et  d’amélioration  entrecoupées 
d'épilepsie  généralisée,  elle  a  survécu  gardant  les  symptômes  que  nous  venons 
d’énumérer. 

A  quoi  attribuer  la  lésion  cérébrale?  Il  ne  nous  semble  pas  douteux  qu’il  ne  se 
soit  agi  d’une  artérite  syphilitique  avec  rupture  du  vaisseau  pondant  l’effort 
d’expulsion.  Cette  femme,  jeune,  n’avait  ni  lésion  rénale,  ni  lésion  cardiaque; 
mais  la  réaction  de  Wassermann  faite  avec  son  sang  est  positive.  De  plus, 
l’enfant  qu’elle  a  mis  au  monde  est  actuellement  âgé  de  18  mois  ;  nous  l’avons 
eu  dans  notre  service  depuis  sa  naissance.  Son  sang  présente  également  la 
réaction  de  ^^'assermann  positive.  Cet  enfant  est  resté  chétif,  hypotrophique. 
A  18  mois,  il  pèse  5  kilogr.  400,  c’est-à-dire  qu’il  ale  poids  d’un  enfant  de 
5  mois.  Les  membres  sont  incurvés,  avec  nouures  aux  extrémités;  ils  sont 
déformés  par  l’hérédo-syphilis,  celle-ci  revêtant  la  marque  de  cette  forme  de 
rachitisme  grave,  contre  lequel  l’alimentation  la  plus  raisonnée,  le  traitement 
spécifique  le  mieux  appliqué  restent  le  plus  souvent  impuissant. 

Ce  deuxième  point  de  l’observation  mérite  donc  de  retenir  l’attention  :  hémoï' 
ragie  cérébrale  se  déclarant  au  moment  de  l’accouchement  chez  une  syphilitique. 

J’en  arrive  maintenant  à  quelques  considérations  sur  l’aphasie  de  cette 
femme.  L’aphasie  motrice  est  totale,  on  ne  peut  en  trouver  de  plus  complète. 
Elle  n’est  pas  en  rapport  avec  le  degré  de  surdité  verbale,  qui,  atténuée,  lui 
permet  d’interpréter  et  de  comprendre  un  grand  nombre  de  questions,  pourvu 
que  l’on  ne  sorte  pas  du  domaine  du  langage  élémentaire.  Dés  que  la  phrase 
devient  un  peu  compliquée,  la  malade  prend  une  figure  étonnée,  chercheuse, 
correspondant  à  un  effort  intellectuel  ;  elle  tâche  de  saisir  et  de  comprendre- 

Malheureusement,  le  résultat  est  souvent  incorrect. 

Pour  en  donner  un  exemple  : 

Uu’on  dise  à  cette  femme  :  Montrez-moi  votre  bras  paralysé,  ou  montrez- 
moi  le  bras  qui  n’est  pas  paralysé,  elle  désigne  invariablement  le  bras  gauche, 
avec  une  nuance  cependant.  Avant  de  répondre  à  la  deuxième  question,  ellà 
cherche  un  peu,  semble  hésiter;  elle  sent  que  quelque  chose  lui  échapP®' 
sans  pouvoir  le  définir,  car  elle  ne  comprend  pas  la  phrase  dans  son  intégralité» 
et  finalement,  n’ayant  retenu  que  le  terme  paralysé,  elle  aboutit  à  une  erreur. 

C’est  sur  ce  mécanisme  de  la  surdité  verbale  que  je  désire  insister.  Ç®* 
malades  sont  exactement  dans  la  situation  d’un  individu  normal  à  qui  1  o® 
lirait  un  texte  de  la  façon  suivante  :  «  On...  d’autre  part,  et...  commun. •• 
toutes  catégories...  que...  »,  etc. 

Les  mots  manquants  rendent  le  texte  incompréhensible  sans  qu’il  soit  néces¬ 
saire  de  faire  appel  à  un  déficit  intellectuel. 
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y  a  qu’un  déficit  verbal.  Je  crois,  d'après  mes  observations  antérieures 
est  un  certain  nombre  d’apbasiques  sensoriels,  pouvoir  dire  qu’il  en 

souvent  ainsi.  Je  pense,  qu’indépendamment  de  tout  affaiblissement  intellec- 
1  lequel  n’a  jamais  été  contesté  chez  ces  malades,  le  simple  trouble  de  la 
lion  sensorielle  du  langage  suffit  à  expliquer  leurs  erreurs  et  leurs  hésita- 

début  de  sa  maladie,  N.  P...,  alors  qu’elle  ne  pouvait  exécuter  aucun 
uvement  volontaire  du  côté  hémiplégié,  répondait  cependant  aux  piqûres 
es,  aux  pincements  des  muscles  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  paralysées  par 
e  mouvements  réflexes  de  ce  même  côté. 

•  Claude  a  fait  dernièrement  une  étude  de  ces  mouvements  réflexes  sous  le 
"p  <1  hyperkynés  réflexe  chez  les  hémiplégiques. 

bl  constatés  depuis  longtemps  dans  des  conditions  sem- 

es  et  ayant  vu  succomber  ou  s’améliorer  des  malades  chez  lesquels  je  lésai 
sic  je  ne  leur  attache  pas  de  signification  pronostique  favorable.  Je  les 

més  dans  mon  Traité  de  sémiologie  des  maladies  du  système  nerveux  à 
Pa  I  *  *^ee  mouvements  associés  et  automatiques  chez  les  hémiplégiques  (1). 

<^6  certains  mouvements  associés  chez  les  hémiplégiques  j’écrivais  : 
peut-être  là  que  la  mise  en  œuvre  d’un  réflexe,  comme  dans  le  mouve- 
®ien(  *^**®’'”**”é  dans  un  membre  paralysé  à  la  suite  d'une  vive  excitation  des  tégu- 

jene  qu’ayant  observé  et  recherché  ces  mouvements  depuis  longtemps, 

puis  leur  accorder  une  valeur  pronostique  quelconque,  car  j’ai  vu  suc- 


ez  celle  femme,  atteinte  de  grosses  contractures  du  côté  hémiplégié,  j’ai 
à  la  rachistovainisation  à  la  dose  de  3  centigrammes  environ  de 
^^■'ne  après  évacuation  de  liquide  céphalo-rachidien, 
ckg  “*1®  pratique  que  j’ai  suivie  quelquefois  depuis  une  huitaine  d’années 
àf  ^hémiplégiques  contracturés.  Après  l’injection  de  cocaïne  ou  de  stovaïne- 
(1  à2  ^  *^®se  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  si  la  dose  n’a  pas  été  trop  forte 
■àar  '!®'^*'*8‘'*hmmes  seulement),  on  voit  se  produire  une  anesthésie  plus  ou  moins 
héçjj  membres  inférieurs,  et  la  disparition  des  contractures  du  côté 

deijj  S’insi  que  la  suppression  ou  diminution  des  réflexes  et  la  disparition 
épfo  ''®P'dation  épileptoïde.  A  la  faveur  de  ces  modifications,  certains  malades 
leuj  'hue  plus  grande  aisance  à  remuer  la  jambe  paralysée.  Malbeu- 

qug  le  résultat,  sauf  dans  un  cas  où  il  a  été  durable,  n’est  trop  souvent 

jjP^ssager  (1  à  2  heures). 

iiiem  ^_®emblé  intéressant  de  rapporter  ces  tentatives  au  moment  où  le  traite- 
®  '^urgical  de  certaines  contractures  liées  à  des  lésions  du  système  ner- 
ftervo  Ph’éconisé  par  Fœrster.  On  sait  que  cet  auteur  a  réséqué  des  racines 

battjg  eensitives  chez  des  enfants  atteints  de  maladie  de  Litlle  pour  com- 

tiong  *^^*^*^  spaàmodique.  Les  résultats  de  ce  chirurgien,  joints  à  mes  observa- 
hémi  J“‘^"eures,  me  permettent  de  penser  que  dans  les  états  spasmodiques 
*^^16  01  paraplégiques,  le  rôle  joué  par  le  système  sensitif  périphé- 

^«Use  considérable.  La  disparition  des  contractures  liées  à  une  lésion  ner- 
béinj  ô  la  suite  de  rachistovainisation  peut  encore  être  utilisée  chez  les 

8'flues  pour  différencier  l’état  spasmodique  d’origine  nerveuse,  d’une 


des  maladies  du  système  nerveux,  p.  232,  H.  Dufour,  O.  Doin,  1907. 
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immobilisation  des  membres  due  à  des  raideurs  articulaires  ou  à  des  rélractipW 
musculaires. 

En  résumé  :  la  malade  que  je  présente  est  une  exception,  puisqu’elle  est  aph#; 
sique  avec  une  hémiplégie  gauche.  Elle  est  une  rareté  de  par  la  manière  do’* 
s’est  constituée  son  hémiplégie  au  moment  de  l’accouchement. 

M.  Dejehi.ne.  —  Lorsque  les  troubles  sensoriels  dans  l’aphasie  totale  d**i‘^*"* 
l’aphasie  de  Broca  commencent  à  s’améliorer,  on  se  rend  nettement  cowp., 
pour  la  cécité  comme  pour  la  surdité  verbale,  que  les  troubles  de  la  compréb®** 
sion  du  langage  écrit  et  parlé  résultent  et  du  manque  de  compréhension® 
mots  et  surtout  aussi  de  l'impossibilité  pour  le  sujet  d’associer  les  différen 
images  sensorielles  —  auditives  ou  visuelles  —  des  mots  composant  une  phras®’ 
C’est  souvent  le  dernier  mot  seulement  qui  est  compris,  qu’ir  s’agiose  d  u 
question  verbale  ou  posée  par  écrit.  .  ; 

Pour  ce  qui  concerne  la  malade  de  M.  Dufour  atteinte  d’aphasie  avec  be® , 
plégie  gauche,  je  dirai  à  la  Société  que  j’ai  pratiqué,  il  y  a  un  an  environ. 
topsie  d’un  cas  d’aphasie  avec  hémiplégie  gauche  chez  une  femme  qui  “ 
gauchère  avérée.  Celte  malade  fut  atteinte  d’abord  d’aphasie  totale  avec  hé®’ 
hopsie  et  hémiplégie  gauches,  puis  d’aphasie  de  Broca.  Elle  guérit  de  s  , 
aphasie  gardant  son  hémiplégie  et  son  hémianopsie.  .g 

L’hémisphère  droit  que  l’on  est  en  train  de  couper  en  coupes  sériées  P’’®*®  .g 
d’énormes  lésions  qui  seront  bientôt  décrites  en  détail.  L’hémisphère  g®”® 
ôtait  sain.  ,  ,  ' 

M.  Pierre  .Marie.  —  La  question  de  l’aphasie  coïncidant  avec  une  héfflip*^ 
gauche  est  si  importante  qu’il  serait  essentiel  d’arriver  à  savoir  si  la  naa 
présentée  par  M.  Dufour  était  gauchère  ou  non.  .  ’ 

II.  Contracture  permanente  du  Médius  droit  d’origine  fonctioo®®^^  ’ 

par  MM.  J.  Dejerine  et  M.  Ferry.  , 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  une  jeune  fille  de  1®  ®®^g 
exerçant  la  profession  de  couturière,  et  qui  est  entrée  dans  le  service  de  1®  ^g 
nous  pour  une  contracture  en  flexion  du  médius  de  la  main  droite  data® 
novembre  dernier,  c’est-à-dire  de  six  mois.  e® 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  et  mère  bien  i.ortants  ;  cinq  frères  cl  sœurs  ta® 
bonne  santé.  ,  ,gj.ioi« 

Antécédents  personnets.  —  Roiigcoio  et  scarlatine  ;  la  malade  dit  avoir  eu  la  ' 
à  l'ège  de  6  ans;  et  le  croup  à  7  ans.  •  ,  .g  da»» 

La  malade  raconte  qu’à  l’âge  do  3  ans,  elle  eut  l’e-xtrémité  du  médius  droit  plu® 
une  porte.  L’accident  eut. des  suites  normales.  alor| 

L’ongle  était  repoussé  et  recouvrait  môme  tout  le  bout  du  doigt;  on  ne  n® 
aucun  Iroublo  de  co  côté.  •  ü  to®*’®’^' 

Il  y  a  deux  ans,  l’ongle  a  commencé  à  s’ell'ritcr  et  a  mis  ensuite  doux  mois  ®  . j.  de 
C’est  alors  que  le  bout  du  doigt  devint  sensible  :  la  malade  dit  n’avoir  pu  se  you*®'* 
l’exlréinité  du  doigt  et  ne  mit  plus  son  dé  à  coudre  sur  le  médius.  Lorsque*  jj 
écrire,  elle  était  obligée  de  tenir  co  doigt  étendu  au-dessus  des  autres,  afin  que  * 

mité  n’ai.puyât  pas  sur  le  porte-plume.  Ce  n’est  qu’en  novembre  1909  que  la  .^gj^eo’’ 
commencé  à  llécbir  son  doigt  :  la  contracture  apparut  lentement  et  prog®®®®'  gibil”® 
elle  a  coïncidé  avec  une  augmentation  de  sensibilité  do  l’extrémité  digitale,  s 
Ires  grande  et  surtout  très  marquée  pour  le  Iroid.  Ln  décembre  etjanricr,  ygot  f 
arriva  à  son  maximum;  impossibilité  complète  d’ouvrir  le  doigt,  même  en 
forcer  avec  la  main  gauebe.  En  mars  seulement,  il  y  eut  une  amélioration; 
put  alors  arriver  à  vaincre  avec  la  main  gauche  la  résistance  du  médius. 

Etat  actuet.  —  La  malade  se’ plaint  d’une  sensibilité  extrême  du  bout  du  cloig  . 
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pw  le  moindre  contact;  A  l’exame»,  on  trouve  le  doigt  très  fortement  fléclii,  la  3»  pha- 
'%es«rla2,etla2»8urlal- 

^  &  peau  présente  un  aspect  normal;  cependant,;  en  regardant. .attenlivemeat,. on,  re- 
l’extrémité  du  doigt,  sur  la  pulpe,  une  petite  zone  indudéov  aplatie;  rappelant 
d(.  (  ^  ^’nne  chéloïde,  et  douée  d’une  sensibilité  extrême  :  la  .pression  y  révÿe  'una 
«laurexquise. 

laiii' *”°*'**^  du  membre  supérieur  est  entièrement  respectée, ';pap:  d’utrOphie  '.muacu^ 
pas  .d;hypotonie. 

iiiitz  j*******^**^  intacte,  sous  tous  ses  modes,  sauf  l’état  hype^esthiléiqiieiide  i’ex'tréç- 
au  médius. 

J  ®  féfle^ss'  tendinetix  et  cutané»  sont  normaux,  les  rotuticns  pcttt-Atre:nn  pep. exagéras, 

A  ro(iio(/mp/,ie  n’a  montré  aucune  lésion  osseuse. 

électrique  liait  par  le  docteur  Rieder  a  montré  une  réaction  abscdumentiaor- 

U  ^  enfin  été  examinée  pendant  son  sommeil  à  deux  Mprises  suceessiwesj'.' , 

'le  médius  était  seulement  à  demi-fléclli,  et  la  pressioni  de  son  extrémitééa 
Le  B 

d’çj  J*'®!'  après  absorption  d’un  gramme  de  cbloral,  il  a  été  facile  alors- de  palpe^' et 
e[y  le  doigt  pendant  le  sommeil; 'la  contraclure  avait; ncUentent.dispsrarau 

3i|,h”, '*®®''deux  premières  phalanges -et ‘il  était  très  facile  de-:les'..mabilisér;  6eale;!>la 
joufQ*  ®''8o ‘paraissait  encore  légèrement  contracturée,-  mais  moins-.touiofoié  quq;dans-la 

eoiirades  -dilïarents-exameng  que  nous  avons  faitiiïubin  à- la  inaladé,  il 
nié^  ®  ®®'nblâ  ôbserver  parfois  une  diminution  assez  nette  de  la  contraakuite,i"e.etleli(ileiv 
eubissant  ainsi  des  variations  assez  considérables. 

CAS  actuel,  il  est  certain  que  l’on  est  présence  d’u'ïre'conirdctBrenè’ai’i- 
niiu  entretenue  par  la  présence  de  la  lésion  cutanée -de  SFetHué- 

digitale, 

fd,  d’abord,  il  ne  saurait  ici  être  quesllon  de  rélractioti  tendineuse  .ou-  de 
Pou*'*^**''*  de  l’aponévrose  palmaire.  On  peut  en  déployant  une  certaine  force 
fj  ^  ‘'®'^®ner  le  médias  en  ligne  droite  et,  dès  que  l’on  cesse  de  le  tenir,  il 


îfPrend 
“y  at 
'^dresse 


sa  position  en  flexion.  Il  s'agit  donc  ici  d’une  contracture  musculaire. 

,  la  main  ayant  été  immobilisée  sur  une  planchette  pour 


et  ie  médius,  lorsqu’on  enleva  l’appareil,  le  médius  resta  en  extension 

rj.  .  ”'®^®de,  pendant  une  demi*joarnée,  ne  put  arriver  à  le  fléchir,  puis  il 
deqjj  - **■  première  en- fleiion.ill  s’était  donc  ainsi- produit  pendant  une 

ijjj  '^°®rnée  une  contracture  du  médius  en  sens  inverse.  Enfin,  la  contracture 
Parait  presque  complètement  pendant  le  sommeil;  , 

•dent  sommes  en  présence-d’mt  cas  de  contracture  limitée  unique- 

ahis  faisceaux  des  fléchisseurs  superficiel  et  profond  des  doigts,  qui  flé- 
Ug  1®  médius.  Nous  avons  présenté  la  malade  à  la  Société  parce  que  nous 
H’gjj**''®issons  pas  d'exemple  de  contracture,  aussi  limitée,  aussi  dissociée.  Il 
P®®  frès  rare  d’observer  une,  contracture  des  doigts  de  la  main  chez  les 
dgj  .  P®mfis,  à  la  suite  d’une  irritatioiD..périphérique,  mais  alors  ce  sont  tous  les 
bon  un  seul  qui  sont  fléchis..  Noüs  allons  faire  opérer  cette  malade  de 


Hélo'ide 

Paraîtra 


douloureuse  et  il  est  plus  que  probable  que  la  -contracture  du  médius 
è  la  suite  de  l’opération , 


UQ  cas  de  Pseudo-myxœdème  avec  ci^tprchidie  double  et 
ou  Infantilisme  ]dÿ':i;œdémateux,  par  ^IM.  Pierre  Marie  et 


Il  1,,^^  ‘our...  est  âgé  de  8  ans  1/».  • 

•Ofcéop,  1  mètre  18,  soit  S  à  6  centimètres  de  moins  que  la  moyenne  des  enfants  de 

rvi»“r6t  nAcü  aa  *taa. 


pèse  *3iilagé.  700. 

•èoed,  on  est  frappé  par  son  faciès  myxoedémateux, 

NBeRpiOflinny. 


Les  paupières,  par  coiilro, 


SOCIETE  I>E  NEUHOCOqiE./ 

;ps.  Le  criVne  surtout  a  un  développera^®^ 
ui  lui  donna  un  aspect  «  en  tour  »  assez 
spécial.  Le  Iront  est  vertical,  la  tête  ronde. 

La  face  est  élargie  par  des  bajoues  tombantes  et  .flM' 
quos  qui  lui  donnent  un  aspect  de  pleine  lune. 

Le  nez  est  court,  cainard,  découvrant  largement 
narines.  Il  fait  avec  le  front  un  angle  presque  droit. 

Celui-ci,  bien  développé  laléralement,  présente  u®* 
saillie  médiane  en  V  dont  la  pointe  inférieure  se  coiifo®“ 
avec  la  racine  du  nez.  Cette  saillie  est  constituée:  par ^® 
épaisissement  localisé  assez  considérable  de  la  joue.  Ce 
épaisissement  présente  tous  les  caractères  du  P*®®**^ 
ledèmo  pachydermiquo.  On  ne  peut  pas  y  imprimer  û 
godet,  mais  le  doigt  y  laisse  une  légère  empreinte. 

A  son  niveau,  ainsi  que  sur  le  nez  et  la  lèvre  sup"' 
Heure,  la  peau  est  rude,  sèche,  un  peu  stiuameuse,  sem® 
de  petits  points  jaunes  qui  entourent  les  .  yeux,  P®'®' 
lillant  toute  la  partie  supérieure  de  la  figure.  ' 

La  bouche  est  perpétuellement  entr’ouverte,  la  ly^r 
supérieure  très  épaissie  projetée  en  avant,  la  lèvre  iB* 
Heure  tombante  et  flasque.  Si  on  la  ferme,  le  petit  raa*®® 
peut  respirer  par  le  nez.  La  lèvre  supérieure  présenta 
mémo  aspect  pseudo-œdémateux  que  le  front.  On  aj 
peut  pas  imprimer  de  godet.  La  peau  est  rude,  ' 
d’aspect  lisse.  On  y  remarque  des  poils  de  duvet  ass 
nombreux. 

Même  présence  de  duvet  d’ailleurs  sur  les  joues.  ,, 
Celles-ci  sont  flasques,  volumineuses,  tombantes, 
bordant  sur  la  ligne  médiane  en  un  double  menton 
latéralement  en  deux  espèces  de  bajoues.  Onyremarfl 
quelques  varicosités  fines, 
semblent  pas  épaissies,  mais  présentent  une  c( 


le  cernur® 


à 
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^68  cheveux,  d’ailleurs  blonds  et  serrés,  sont  plantés  drus  et  vigoureux. 

on  fait  ouvrir  la  bouche  au  petit  malade,  la  langue  apparaît  normale,  non  épaissie, 
tir'*  ‘^®"*-’6on  est  mauvaise  et  irrégulière.  Le  malade  est  en  train  de  faire  sa  seconde  don- 
le'^H  nouvelles  sont  assez  irrégulièrement  plantées,  quelques-unes  déjà  gâtées. 

8  dents  inférieures  sont  cependant  assez  régulières,  leur  bord  est  légèrement  cerclé. 
•^68  deux  incisives  médianes  supérieures  sont  légèrement  obliques  en  dedans,  la  gaiicbo 
^vauchaiit  la  droite,  leur  bord  est  cannelé. 

8'  Voûte  palatine  est  profonde,  ogivale,  sans  trace  de  communication  anormale. 

Les  amygdales  volumineuses. 

L  enfant  a  été  récemment  opéré  pour  des  végétations  adénoïdes. 

Le  crâne  est  haut,  à  peu  près  rond.  Ce  qui  frappe  surtout,  c’est  la  hauteur  de  la  lélc. 
Le  sensiblement  normale.  L’occipital  fait  une  saillie  débordant  les  pariétaux. 

8  fontanelles  sont  bien  formées,  mais  elles  sont  restées  tardivement  ouvertes. , 

’oici  d’ailleurs  quelques  mensurations  : 
lour  de  tête,  53  centimètres. 

"'Stance  bi-auriculaire  (en  circonférence),  50  centimèlrcs. 

jT®  *8  racine  du  nez  à  la  protubérance  occipitale  externe  (en  circonférence),  35  centimèlrcs. 

8  la  racine  du  nez  au  lambda  (en  circonférence),  28  centimètres. 

JJistance  bi-pariétalé  (én  diamètre),  15  centimètres. 

.  8  la  racine  du  nez  à  la  protubérance  occipitale  externe  (en  diamètre),  17  ccntimètiies. 
8  la  racine  du  nez  au  lambda  (en  diamètre),  16  cent.  5. 
d  menton  au  sommet  de  la  tête,  23  cent.  5, 

.  O  menton  à  la  protubérance  occipitale  externe,  17  cent.  2. 

^0  menton  au  lambda,  20  centimètres. 

U  trapèze  au  sommet  de  la  tête,  15  cent.  5. 
angle  facial  est  légèrement  supérieur  à  un  angle  droit, 
j’g  Maintenant,  si  on  regarde  les  extrémités  et  le  corps  du  petit  malade,  on  constate 
®Bléc  que  l’ensemble  est  très  sensiblement  normal. 

•  11*  et  l’abdomen  sont  de  volume  sensiblement  normal. 

J  a  y  a  pas  de  chapelet  coslal  rachitique.  "  . 

8  ventre  n’est  pas  gros  ni  tombant, 
a  trouve  à  la  mensuration  : 

^r  de  poitrine,  62  centimètres. 

.Bac  de  taille,  59  centimètres, 
a  niveau  des  crêtes  iliaques,  62  centimètres. 

T  ^8  80U,  28  centimètres. 

lj„,  a’est  pas  scoliotique.  11  y  a  un  peu  do  voussure  dorsale  supérieure  et  une 
6. M  bordure  lombaire  compensatrice,  dues  probableriient  àlatéto  volumineuse  et  lourde. 
Le*  M*®8es  sont  fines  et  musclées;  les  reins  vigoureux. 

J  8  chevilles  sont  Unes;  les  pieds,  bien  développés,  ont  des  orteils  absolument  normaux. 
ftip^^Paau  est  un  pou  rèche  au  niveau  des  jambes,  mais  nulle  part  il  n’y  a  épaississement 

Le»  même  sont  d’apparence  normale, 

déni  pa'Snets  sont  fins.  Les  mains  fines;  les  doigts  petits,  fuselés,  allongés,  les  ren- 
plutôt  jolies. 

amjM'aat  n’est  pas  maladroit  de  ses  mains  et  fait  très  aisément  des  choses  un  peu  mi¬ 
le  (3***®®-  11  est  vif  et  se  déshabille  lui-même  rapidement.  Le  cou  est  fin  ;  on  perçoit  mal 
tii»ni*'P'®  lltyroïde;  cependant,  il  semble  que  l’on  puisse  déceler  ses  lobes  et  particulièrc- 
lobe  droit.  •  ‘ 

8.8ttx.'***  Pslps  le®  bourses,  on  constate  l’absence  des  testicules.  On  ne  retrouve  pas 
8enj!'|®.',.‘l®Ls  le  trajet  inguinal.  Cependant,  en  un  point,  ù  droite,  l’enfant  accuse  une 
diojiMvld  plus  vive.  11  y  a  donc  cryptorchidie  double  et  complète.  La  verge  parait 
fléd  *  volume. 

'**îUx  Rotuliens,  acliilléens,  abdominaux,  radiaux,  olécraniens,  massclériens  no: - 

h??.'l®  olonus  du  pied  ni  de  la  rotule.  ’ 

«n  flexion, 
partout  normale. 

Pond'jî  "‘“faire.  —  Réaction  pupillaire  normale. 

pj  **7*18811  un  peu  rouge  (cette  rougeur  s’expliquait  par  une  hypermitropio  moyen:»). 
1*88  d  *18  spécificité  héréditaire. 

“8  troubles  viscéraux.  Urines  normales.  Tension  artérielle,  15  1/2. 
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La  voix  est  un  peu  nasonnée,  l'enfant  ayant  une  tendanuc  au  coryza. 

Ce  tableau  symptomatique  remonte  à  la  première  enfance,  .  ^ 

Cet  enfant  est  né  d’un  père  tubercuieux  et  alcoolique,  mort  actuellement, -qu*' 
semble  pas  avoir  eu  la  syphilis  ou  tout  au  moins  avoir  contaminé  sa  femme. 

Ceilc-ci  est  une  femme  bien  portante,  un  peu  grasse,  un  peu  rouge,  âgée  de  30  ans.  » 
n’a  jamais  été  malade,  ne  semble  pas  avoir  été  sypliiiitique.  ^ 

Elle  n’a  pas  fait  do  fausses  couches,  et  n’a  eu  qu’un  seul  enfant,  celui  qui  est  en  c» 

Ses  réactions  pupillaires  sont  normales,  ses  réflexes  connus,  normaux. 

Les  grands-parents  maternels  sont  encore  bien  portants. 

L’enfant  est  né  à  terme.  I, 

Il  semblait  normal  et  tétait  bien.  Il  a  été  nourri  moitié  au  sein,  moitié  au  biberoDi 
mère  n’ayant  pas  assez  de  lait. 

A  un  an,  sa  grand-mère  remarquait  que  sa  tète  était  un  peu  grosse. 

A  2  ans,  la  chose  était  évidente,  et  l’enfant  est  conduit  aux  Enfants  malades^  o® 
constate  que  les  fontanelles  ne  sont  pas  encore  closes. 

L’occlusion  ne  s’est  faite  que  vers  3  ans  1/2-4  ans,  elle  est  actuellement  paTfafl*'  jjj 
A  4  ans,  un  médecin  fait  le  diagnostic  de  myxœdème.  L’enfant  se  portait  bieo> 
ronflait  beaucoup.  . 

Il  y  a  6  mois,  un  médecin  lui  a  donné  de  la  tliyroïdine  pendant  plufs  de  deuxinoi» 
aucun  résultat  appréciable.  , 

Le  docteur  Martha  l’examina  il  y  a  2  mois  environ,  constata  la  preuve  de  vég«l®** 
adénoïdes  qu’il  enleva,  et  l’envoie  avec  le  diagnostic  de  myxœdème.  ,  u( 

L’intelligence  parait  conservée.  D'après  la  mère,  l’enfant  est  de  la  force  ^  «fe, 

enfants  de  son  âge  et  de  son  milieu.  Il  est  vif,  répond  bien  aux  questions  qu’on  IwP 
manifeste  des  sentiments  d’affectivité,  de  sensibilité,  de  modestie,  de  timidité. 

Il  sait  lire  et  écrire,  avec  U  est  vrai  de  nombreuses  fautes  d’orthographe. 

Il  sait  également  compter,  sait  sa  table  de  multiplication,  et  exécute  sans  e" 
quelques  opérations  très  simples  (multiplication,  addition)  qu’on  lui  pose.  _p|it 

Somme  toute,  si  l’on  tient  compte  que  l’enfant  a  été  retardé  par  son  temp®^* 
maladif  et  les  traitements  qu’il  a  déjà  suivie,  son  intelligence  est  très  sensiblement 
male. 

En  résumé,  l’on  se  trouve  en  présence  d’un  petit  malade  qui  présent®' 
les  attributs  du  faciès  myxœdémateux. 

Mais  aucune  déformation  du  corps,  pas  d’infitration  ni  de  déformatio® 
mains  ou  des  pieds. 

Un  abdomen  de  volume  normal.  . 

Une  intelligence  conservée,  malgré  un  gros  retard  dans  le  développem®® 
crâne  ayant  déterminé  une  forte  déformation. 

En  outre  une  cryptorchidie  bilatérale  et,  autant  qu’on  en  peutjuger,coinP 
les  testicules  n’étant  pas  perceptibles  dans  le  trajet  inguinal.  w. 

Il  semble  difficile  étant  donnée  l’absence  complète  -  de  déformalipn 
mique  et  de  troubles  intellectuels  chez  ce  petit  malade  de  poser  ici  le 
de  myxœdème,  surtout  en  présence  des  résultats  nuis  du  traitement  thyf®*  * 
D’autre  part,  l’origine  trophique  des  accidents  parait  cependant  évident®'  j 
S’agit-il  d’infantilisme  myxœdémateux  de  Brissaud?  S’agit-il  d’un 
d’insuffisance  polyglandulaire  d’allure  un  peu  spéciale  î  Peut-être  faut-»  '  ^ 
jouer  un  rôle  important  à  la  double  citopie  testiculaire,  d’autant  que 
perçoit  même  pas  le  testicule  dans  le  trajet  inguinal. 

Kxi&P®’ 

M.  Aloüiku.  —  Je  suis  depuis  18  mois  un  garçon  actuellement  âgé  de 
qui  se  rapproche  beaucoup  de  celui  de  MM.  Marie  et  Foix;  il  n’a  du  jii 

que  la  bouffisure  faciale,  bien  plus  accusée  encore  pour  la  partie 
visage  ;  comme  le  malade  qui  vient  de  nous  être  présenté,  il  est  crypt®'^® 

Mais  entre  les  deux  cas  existent  deux  différences  essentielles  :  mon 

très  arriéré  intellectuellement,  et  s’est  beaucoup  et  rapidement  1 

l’influence  du  traitement  thyroïdien  ;  l’absence  de  ces  deux  caractères  «  { 
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•Éalade  de  MM.  Marie  etFoix  semble  indiquer  que  leur  malade  n’est  pas  comme 
la  mien,  un  simple  dj'sthyroïdien. 

M.  Henrit  Meuse.  —  Si  ce  petit  malade  ne  peut  être  considéré  comme  un 
*iemple  de  mj'xœdème  franc,  du  nioins  peut-on  le  ranger  sans  hésitation  parmi 
*6s  infantiles  myxœdémateux.  Brissaud  avait  établi  une  distinction,  qui  n’est 
pas  seulement  terminologique,  mais  bien  clinique,  entre  le  myxœdéme  infantile, 
*lnnt  le  prototype  était  le  Pacha  de  Bicêtre,  et  Vinfanlüisme  myxœdémaleux,  dont 
"ans  avons  précisé  les  caractères  morphologiques  Cet  infantilisme  myxœdé- 
®®ateux,  qui  porte  ajuste  litre  le  nom  d’infantilisme  de  Brissaud,  est  vraiment 
Ifès  reconnaissable  à  la  seule  inspection  clinique  :  les  proportions  relatives  des 
«egments  du  corps  en  sont  une  des  caracléristiqucs  principales;  c’est  la  confor¬ 
mation  de  l’enfant  ;  une  tête  relativement  grosse,  des  membres  relativement 
courts,  le  torse  arrondi,  le  ventre  bombé,  les  membres  potelés,  les  organes 
gânitaux  rudimentaires,  pas  de  poils  au  pubis  ni  aux  aisselles.  Le  sujet  qui 
“aas  est  présenté  réalise  bien  ce  tableau  clinique. 

Son  visage  cependant  offre  quelques  particularités  insolites;  la  conformation 
a  nez  rappelle  le  faciès  adénoïdien.  L’épaisissement  de  la  peau  dans  la  région 
fontale  est  aussi  à  retenir;  mais,  à  ces  détails  près,  l’ensemble  réalise  franche¬ 
ment  le  type  clinique  de  l’infantilisme  myxœdémateux  de  Brissaud. 

On  observe  aussi  chez  ce  petit  malade  une  hypotonie  fréquente  chez  les  infan¬ 
tes  myxœdémateux,  qui  est  surtout  apparente  aux  extrémités  supérieures. 

Réactions  du  Liquide  Céphalo-rachidien  au  cours  des  Pachymé- 
ningites  rachidiennes,  par  M.M.  Sicahd  et  Foix. 

cours  des  pachyméningites  rachidiennes  dorso-lombaires  (mal  de  Pott, 
®^ncer  vertébral)  le  liquide  céphalo-rachidien  présente  certaines  modifications 
dn  véritable  intérêt  diagnostique,  dont  la  principale  est  une  réaction  albumi- 
deuse  généralement  très  marquée. 

et  effet,  une  disproportion  évidente  entre  la  quantité  d’albumine 

,  d  réaction  cytologique,  dissociation  des  éléments  chimique  et  cellulaire  qui 


affirme 

iela  ré 


par  l’intensité  de  la  réaction  albumineuse  et  la  pénurie  ou  même  l’absence 
^'éaclion  lymphocytaire. 

,  ®fte  albumine  demande  à  être  recherchée  méthodiquement.  On  peut  la 
®fer  par  la  chaleur,  à  l’ébullition,  après  addition  d’une  goutte  d’acide  acé- 
"^6  pour  5  c.  c.  environ  de  liquide  céphalo-rachidien. 

DrA  ^'^***'  ®dcore  se  servir  de  l’acide  nitrique  à  froid  en  ajoutant  celui-ci  avec 
goutte  à  goutte,  jusqu’à  production  de  la  réaction  albumineuse.  Une 
®  albumine  se  redissout,  en  effet,  dans  un  excès  d’acide.  Parfois,  la  réaction, 
d’acidité  optima,  est  d’une  telle  puissance,  que  nous  avons,  dans  plu- 
•’s  cas,  noté  une  coagulation  massive. 

®  lymphocytose  est,  par  contre,  discrète,  ou  même  peut  manquer, 
tose  discrète  correspond  une  albumine  très  dense;  à  lymphocy- 

^  déficiente,  une  albumine  moins  abondante, 
dfiu  ‘l®faut  de  parallélisme  chimique  et  cytologique  peuvent  se  surajouter 
aue  éléments  de  diagnostic  :  une  teinte  légèrement  jaunâtre  du  liguide  et 

jau  '^'”^*‘’ation  du  glycose  rachidien.  Lorsque  la  coloration  est  franchement 
.  l'a-.  xantochvomie  peut  s’accompagner  de  coagulation  spontanée 

^0  du  liquide  céphalo-rachidien  aussitôt  après  son  issue  rachidienne, 
difrércjjles  réactions  constituent  d’ailleurs  en  quelque  sorte  les  échelons 
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successifs  d'une  même  série  de  faits  que  l’on  pourrait  classer  de  la  façon  sui¬ 
vante  ;  a)  Syndrome  minimum  (liquide  blanc,  pas  de  Ij'mphocjtose,  notable 
quantité  d’albumine,  glycose  normal);  b)  Syndrome  moyen  (liquide  blanc  ou  a 
peine  teinté,  minime  lymphocy  tose,  notable  quantité  d’albumine,  diminution 
du  gljcose);  e)  Syndrome  maximum  (liquide  santocliromique,  Ijmpboejtose 
légère  ou  de  moyenne  intensité,  albumine  massive,  pas  de  glycose). 

C’est  ainsi  qu’à  des  degrés  divers,  nous  avons  vérifié  ces  faits  dans  9  cas  d® 
l’ott  avec  ou  sans  gibbosité  et  dans  3  cas  de  métastase  rachidienne  cancéreuse- 
Ces  réactions  ont,  au  contraire,  fait  défaut  au  cours  du  tabes,  de  la  paralysi® 
générale,  des  polynévrites  et  des  paraplégies  de  la  syphilis  ou  de  la  sclérose 
en  plaque, 

Ces  modifications  biologiques  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  des  pachy- 
méningites  rachidiennes  reconnaissent  vraisemblablement  pour  cause  un® 
transsudation  plasmatique  plus  ou  moins  marquée,  dont  la  virole  dure-mérienn® 
péri-médullaire  ou  péri-ganglionnaire  est  responsabl^. 

Avec  M.  Salin  nous  avons  également  vu  que  lés  modifications  osseuses  d® 
voisinage  permettaient  le  passage  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  d’un  autr® 
corps  facilement  décelable  aussi  :  l’albumose. 

Nous  reviendrons  ultérieurement  sur  cette  réaction  alburnosique  rachidienà^ 
propre  à  dépister  la  lésion  osseuse  vertébrale. 

V.  Sur  la  possibilité  de  déterminer  la  hauteur  de  la  lésion  dah® 

des  Paraplégies  d’origine  spinale  par  certaines  perturbation® 

les  Réflexes,  par  MM.  .1.  Babinski  etJ.  Jarkowski, 

Chez  certains  animaux  tels  que  le  cobaye,  le  lapin,  une  section  de  la  ino®lj® 
provoque  l’apparition  ou  l’exagération  de  mouvements  réflexes  dans  la  paf^*® 
du  corps  située  au-dessous  de  la  lésion,  et  le  territoire  de  ces  réflexes  se  confoO 
avec  celui  de  l’anesthésie. 

Si,  au  lieu  de  pratiquer  une  simple  section,  on  détruit  la  moelle  sur  un® 
taine  longueur,  l’anesthésie  et  l’exagération  des  réflexes  n’atteignent  pa® 
même  hauteur;  la  première  est  en  rapport  avec  le  niveau  supérieur  de  lalés'°®’ 
la  seconde  avec  son  niveau  inférieur. 

Nos  expériences,  outre  qu’elles  nous  ont  permis  de  vérifier  ces  faits,  nous  o 
appris  qu’une  lésion  partielle  de  la  moelle,  insuffisante  pour  engendrer  «0® 
paralysie  et  une  anesthésie  complètes,  peut  donner  lieu  à  des  mouveni®®  ^ 
réflexes  identiques  à  ceux  qu’on  note  à  la  suite  d’une  solution  complète  de  ®®® 
tinuité. 

De  plus,  des  observations  anatomo-cliniques  nous  ont  montré  que  ces 
de  pathologie  expérimentale  peuvent  être  importées  dans  le  domaine  d® 
pathologie  humaine. 

Voici  le  résumé  de  trois  observations.  Nous  ne  mentionnerons  que  1®® 
présentant  de  l’intérêt  au  point  de  vue  qui  nous  occupe. 

OusmivAïioN  I.  —  La  nommée  F...  est  atteinte  d’une  paraplégie  crurale  spasinod‘d“^_ 
Los  membres  inférieurs  sont  fortement  contracturés  et  sujets  à  des  spasmes  in' 
taires.  Les  mouvements  volitionnels  sont  presque  totalement  abolis  à  gauche  e 
limités  à  droite.  . 

Du  côté  droit  il  existe  dos  troubles  des  divers  modes  do  la  sensibilité;  cette  n"*®®  igs; 
est  presque  complète  au  membre  Inférieur  droit,  sauf  dans  la  zone  des  racines  sac 
à  l’abdomen,  il  y  a  do  l’hypoesthésio  qui  remonte  jusqu’à  la  zone  correspond® 

Xl«  segment  dorsal. 

11  n’y  a  pas  de  troubles  sphinctériens,  ni  de  troubles  trophiques. 
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Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  très  exagérés  et  il  y  a  de  l’épi¬ 
lepsie  spinale  parfaite  des  deux  côtés. 

Des  deux  côtés  on  constate  aussi  le  signe  des  orteils. 

Le  réflexe  anal  est  conservé.  Le  réflexe  abdominal  inférieur  est  aboli  ;  le  réflexe  abdo¬ 
minal  supérieur  est  conservé. 

Du  côté  gauche  on  constate  aussi  des  troubles  de  sensibilité  qui  occupentlamômeélen- 
due  et  présentent  les  mêmes  limites  qu’à  droite,  mais  ils  sont  beaucoup  moins  prononcés. 

Certaines  excitations  dos  membres  inférieurs,  par  exemple  la  piqûre  de  la  peau, 
'application  d’un  corps  froid,  l’électrisation  provoquent  des  mouvements  réflexes  au 
membre  excité,  dont  la  forme  et  l'intensité  varient  suivant  la  position  du  membre  et  le 
point  sur  lequel  porto  l’excitation  :  on  obtient  tantôt  une  flexion,  tantôt  une  extension 
ne  la  cuisse  sur  le  bassin  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

On  observe  encore  des  mouvements  réflexes  analogues  mais  moins  intenses  en  exci- 
mnt  la  peau  de  l’abdomen  jusqu’à  la  limite  supérieure  do  la  zone  do  l’hypoesthésie.  Au 
oontrairo  l’excitation  do  toute  la  partie  supérieure  du  corps  au-de=sus  de  la  zone  hypocs- 
nèsiée  ne  donne  pas  lieu  à  do  pareils  mouvements  réflexes.  La  ligne  de  démarcation  est 
des  plus  nettes. 

Une  laminectomie  a  permis  do  découvrir  une  tumeur  siégeant  sous  la  dure-mère,  de 
Orme  ovalaire,  de  3  centimètres  do  longueur  environ  et  occupant  le  siège  que  les  trou- 
bles  de  sensibilité  faisaient  prévoir. 

Obsebvation.  11.  —  Le  nommé  I)...  est  atteint  d’une  paraplégie  crurale. 

Les  mouvements  volitionnols  dos  membres  inférieurs  sont  à  peu  près  complètement 
''plis.  A  tout  instant,  on  observe  des  mouvements  spasmodiques  involontaires  de  la 
ddisse  et  de  la  jambe.  Quelques  troubles  sphinctériens.  Aux  membres  inférieurs,  sauf 
pns  la  région  correspondant  aux  racines  sacrées,  il  existe  une  diminution  notable  des 
'Vers  modes  de  la  sensibilité.  L’anesthésie  atteint  aussi  l’abdomen  et  le  thorax  jusqu’à 
"De  limite  fixée  par  une  ligne  transversale  passant  à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  du 
dtnelon,  mais  elle  .s’atténue  dans  la  partie  supérieure  de  la  région  qu’elle  occupe. 

Des  réflexes  rotuliens  sont  vifs.  Le  réflexe  achilléen  est  fort  à  droite  (la  jambe  gauche 
amputée).  Signe  des  orteils  à  droite. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  abolis. 

Sous  l’influence  do  certaines  excitations  on  observe  des  mouvements  réflexes  analo- 
rén*  ^  ceux  qui  ont  été  décrits  dans  l’observation  I,  mais  le  territoire  cutané  de  ces 
f  ''^"cs  est  plus  étendu  et  ses  limites  sont  un  peu  moins  précises.  On  les  provoque 
®^“pment  jusqu’à  une  hauteur  marquée  par  une  ligne  transversale  située  à  la  partie 
Çdiane,  à  cinq  travers  de  doigt  au-dessus  de  l’ombilic  ;  au-dessus  d’une  ligne  transver- 
Passant  à  quatre  travers  de  doigt  au-dessous  du  mamelon,  l’excitation  do  la  peau 
détermine  pas  de  pareils  mouvements;  dans  la  zone  située  entre  les  deux  lignes 
ànsversales  sus-indiquées  les  excitations  provoquent,  parfois  seulement,  des  mouve¬ 
ments  réflexes. 

L  autopsie  a  décelé  l’existence  d’une  paebyméningite  tuberculeuse  s’étendant  à  peu 
Pfèsdullo  .au  VI»  segment. 

lii  •  ''.'nite  supérieure  do  la  lésion  correspond  à  la  limite  supérieure  de  l’anesthésie;  la 
'"te  inférieure  de  cotte  lésion  est  approximativement  on  rapport  avec  la  limite  supé- 
nce  de  la  zone  où  les  excitations  pouvaient  provoquer  des  mouvements  réflexes. 

DasEavAïioN  III  (1).  —  Le  nommé  F...,  paraplégie  crurale  avec  légère  raideur.  Mouve- 
^^ents  volontaires  complètement  abolis.  Troubles  sphinctériens.  Eschares.  Anesthésie 
Up^Pnntles  membres  inférieurs,  l’abdomen,  le  thorax  et  remontant  presque  jusqu’à 
'gne  mamelonnairo.  Réflexes  rotuliens  et  achilléens  d’une  intensité  moyenne.  Signe 
s  Orteils  des  deux  côtés.  Réflexes  abdominaux  abolis, 
gi^^ovements  réflexes  analogues  à  ceux  qui  ont  été  relatés  chez  les  deux  malades  pré- 
g;  Leur  limite  est  fixée  par  une  ligne  transversale  située,  à  sa  partie  moyenne,  à 
fl  Ou  six  travers  de  doigt  au-dessus  de  l’ombilic, 
sié^  ootopsie,  on  constate  l’existence  d’un  mal  vertébral  avec  lésions  tuberculeuses 
géant  dans  la  moelle  à  partir  du  IV  jusqu’au  VIII*  segment  dorsal. 

semble  résulter  de  l’étude  de  ces  trois  faits  anatomo-cliniques  que  les  mou- 
•hents  réflexes  considérés  au  point  de  vue  que  nous  avons  envisagé  peuvent 


Cette  observation  sera 


publiée  in  extenso  par  MM.  Barré  et  Jarkowski. 
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servir  ii  déterminer  chez  l’homme  la  limite  inférieure  d’une  lésion  spinale  etli* 
longueur  de  celle-ci,  quand  d’autres  symptômes  en  indiquent  la  limite  supérieure. 

Dans  les  cas  de  paraplégie  spasmodique  sans  trouble  de  sensibilité,  l’observa¬ 
tion  des  mouvements  réflexes  en  question  peut-elle  permettre  aussi  de  déter¬ 
miner  la  hauteur  de  la  lésion?  Certains  faits  cliniques  nous  portent  à  le  croire, 
mais  nous  ne  sommes  pas  en  droit  de  l’affirmer. 

Nous  devons  ajouter  avant  de  terminer  que,  dans  la  recherche  et  l’apprécia¬ 
tion  de  ces  réflexes,  on  est  exposé  à  diverses  causes  d’erreur  :  on  peut  mécoR' 
naftre  l’existence  de  ces  réflexes  qui,  chez  certains  malades  né  se  manifestent 
pas  à  tout  moment  avec  la  même  netteté  ;  on  peut  les  confondre  avec  des  mouve¬ 
ments  spasmodiques  spontanés  ou  avec  des  mouvements  ayant  la  syncinésie 
pour  cause.  On  pourrait  être  ainsi  conduit  à  réduire  ou  à  exagérer  la  hauteur 
du  territoire  des  mouvements  réflexes.  Il  est  en  particulier  essentiel  de  savoir 
que  les  téguments  des  membres  inférieurs  sont  généralement  très  excitables, 
que  la  peau  de  l’abdomen  et  du  tronc  l’est  beaucoup  moins  ;  nous  avons  observé 
des  sujets  atteints  d’une  lésion  spinale  siégeant  certainement  à  la  partie  supé* 
rieure  de  la  moelle  dorsale,  et  chez  lesquels  l’excitation  de  l’abdomen  restait 
ordinairement  sans  effet,  tandis  que  l’excitation  des  membres  inférieurs  engen¬ 
drait  constamment  des  mouvements  réflexes.  Pour  ce  motif,  nous  estimons 
qu’au  point  de  vue  de  la  localisation  de  la  lésion  il  ne  faut  tenir  compte  que 
des  cas  où  la  zone  des  mouvements  réflexes  en  question  dépasse  le  domaine  ds® 
membres  inférieurs  et  occupe  une  partie  plus  ou  moins  étendue  du  tronc. 

VI.  La  réaction  butyrique  de  Noguchi  et  Moore  dans  le  diagnostic 
des  affections  syphilitiques  du  névraxe,  par  MM.  Alphonse  Baudoin 
et  Henry  Français. 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de  1® 
Revue  neurologique.) 

VII.  Parathyroïdes  et  Maladie  de  Parkinson,  par  M.  L.  Alouier.  (Travail 

du  laboratoire  de  .M.  le  professeur  Raymond.) 

Dans  un  travail  d’ensemble  sur  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Parkinson  (1) 
je  rappelais  les  recherches  de  Thompson,  qui  ne  trouve  rien  de  concluant, 
celles  de  Camp,  qui  constate  l’augmentation  de  la  colloïde  dans  les  parathy¬ 
roïdes,  et  j’ajoutais  que  dans  un  fait  personnel  communiqué  ici  même  é  1® 
séance  de  juillet  dernier,  je  trouvais  les  parathyroïdes  normales  comme  voluffl® 
et  teneur  en  graisse  (vésicules  interstitielles),  constituées  par  »  une  seule  espé®® 
de  cellules  petites,  à  noyau  sombre,  dense,  à  protoplasma  peu  abondant,  t®®® 
faiblement  basophile,  sans  produit  de  secrétion  décelable  par  l’hématéine-éO' 
sine  ».  Depuis,  MM.  Roussy  et  Clunel  ont  apporté  ici  (Voir  Revue  neurologi<R^^’ 

1910,  p.  314),  quatre  cas  dans  lesquels  les  parathyroïdes  augmentées  de  volurn®» 

renfermaient  un  grand  nombre  de  cellules  acidophiles,  isolées  ou  réunie® 
amas,  ces  cellules  éosinophiles  étant  toutes  finement  gfanuleuses,  et  plusieuv® 
renfermant  au  sein  du  protoplasma  une  ou  plusieurs  vésicules  claires.  Enfi®» 
existaient  de  nombreux  amas  de  colloïde  intercellulaires.  Voici  un  nouveau  f®* 
qui  se  rapproche  de  ceux  de  M.M.  Roussy  et  Cfunet,  avec,  cependant,  des  dm 
rences. 

(1)  Ai.i.iuiEii,  Gazette  des  Hùpilauæ,  1909,  p.  1063. 


■  Début- vers  48  ans,  par  le  tremblement,  puis,  douleurs  rachidiennes^  enfin, 
raideur  généralisée,  du  tj'pe  de  flexion,  avec  l’attitude  caractéristique  et  une 
'Cyphose  très  accusée  de  la  partie  supérieure  du  rachis,  qui  est  dans  son  ensemble, 
dévié  à  droite,  ces  déviations  coïncident  avec  de  l’antépulsion  et  latéropulsion 
A  droite  (1). 

A  celte  époque  (1902),  la  malade  était  immobilisée  dans  son  lit,  résistant 
encore  assez  bien  aux  mouvements  passifs,  mais  capable  seulement  de  mouve¬ 
ments  actifs  réduits  ;  on  était  obligé  de  la  faire  manger. 

Tremblement  des  membres  supérieurs,  à  oscillations  horizontales  assez  lentes, 
avec  oscillations  propres  des  doigts.  Léger  tremblement  de  la  tête  et  delà 
langue.  Exagération  des  principaux  réflexes  tendineux.  Pas  de  troubles  trophi¬ 
ques.  Signalons  un  œdème  transitoire  des  membres  inférieurs,  se  produisant  au 
lltj  par  moments  seulement,  hors  de  rapport  avec  les  quelques  varices  que  pré¬ 
sente  la  malade,  et  coïncidant  avec  l’intégrité  fonctionnelle  et  anatomique  des 
ceins.  Aggravation  progressive  ;  à  la  mort,  la  malade  n’était  cependant  pas  abso¬ 
lument  cachectique. 

Le  névraxé,  qui  ne  présentait  pas  de  grosse  lésion  macroscopique,  sera  étudié 
par  M.  Lhermitte.  Deux  fragments  du  biceps  brachial  et  de  l’éminence  Ihénar, 
montrent  dans  les  muscles,  des  lésions  d’atrophie  simple,  légère  ;  inégalité  et 
état  arrondi  des  fibres  dont  la  striation  transversale  et  longitudinale  est  parfai¬ 
tement  conservée,  sauf  en  quelques  points  en  dégénérescence  cireuse,  très  légère 
multiplication  du  nombre  des  noyaux  du  sarcolemme,  qui  restent  toujours  exté- 
cieurs  aux  faisceaux  musculaires.  Tissu  interstitiel,  vaisseaux  et  nerfs  sans 
lésions  ;  deux  fuseaux  neuromusculaires  de  l’éminence  thénar  présentaient  seu¬ 
lement  une  coque  fibreuse  qui  m’a  paru  légèrement  scléreuse.  Les  principaux 
viscères  sont  sains,  ainsi  que  les  surrénales.  Dans  l’hypophyse,  cordons  grêles, 
«■vec  beaucoup  de  chromophobes,  éosinophiles  moins  développées  que  normale¬ 
ment.  Thyroïde  très  scléreux,  à  vésicules  plutôt  petites,  remplies  d’une  colloïde 
dense.  Ne  pèse  que  14  gr.  5.  J’ai  trouvé  trois  parathyroïdes,  une  extérieure,  les 
■entres  enchâssées  dans  la  thyroïde.  De  volume  sensiblement  normal,  elles  ren¬ 
ferment  un  nombre  de  vésicules  graisseuses  bien  moins  considérable  que  celles 
de  mon  cas  précédent,  les  cellules  glandulaires  ont  un  protoplasme  plus  abon¬ 
dant,  beaucoup  présentent,  comme  dans  les  cas  de  MM.  Roussy  et  Clunel,  de 
nombreux  amas  de  colloïde  intracellulaires,  et  des  vacuoles  claires,  également 
fi’ès  nombreuses,  certaines  cellules  sont  plus  volumineuses  que  les  autres,  dis¬ 
tendues  par  la  colloïde,  qui  forme  enfin  de  petites  masses  allongées,  inlencellu- 
faires,  mais  pas  de  gros  amas  comparables  à  ceux  vus  par  MM.  Roussy  et 
Llunet.  . 

Ce  fait  est  donc  l’opposé  de  ce  que  j’avais  vu  la  première  fois,  où,  cependant, 

s’agissait  d’une  parkinsonienne  bien  authentique.  En  rapprochant  mes  cons¬ 
tatations  personnelles  de  celles  des  autres,  je  crois  légitime  de  conclure  que 
dans  la  maladie  de  Parkinson,  l’état  anatomique  des  parathyroïdes  est  variable, 
®omme  celui  de  la  thyroïde.  Il  convient  cependant  de  remarquer  que,  dans  cette 
^haladie,  l'appareil  thyro-parathyroïdien  s’écarte  de  son  type  normal  bien  plus 
Souvent  que  les  autres  glandes  à  sécrétion  interne. 

M-  Gustave  Roussy.  — ■  Je  ne  crois  pas  que  les  faits  sur  lesquels  vient  de  se 
baser  M.  Alquier  soient  suffisants  pour  juger  de  l’état  physiologique  d’une 

.  (1)  Voir  les  photos  de  cette  malade.  /nSicAno  etÂLQOiER,  Déviations  rachidiennes  dans 
a  Maladie  de  Parkinson,  Iconographie  de  la  SalpétrUre,  1903,  numéro  8,  pi.  Ll,  H  et  H’. 
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glande  à  sécrétion  interne  en  général,  et  surtout  des  parathyroïdes  en  parlic“' 
lier.  M.  Alquier  nous  dit  qu’il  a  trouvé  dans  son  cas  des  vésicules  graisseuses  en 
assez  grand  nombre  et  de  la  substance  colloïde,  et  il  se  base  sur  cela  pour 
admettre  qu’il  s’agit  d’une  glande  en  élat  physiologique  intermédiaire  à  l’hypor 
et  à  l’hypo-lonctionnement.  Or,  il  manque  ici  des  renseignements  de  la  plu* 
haute  importance  et  que  je  prierai  M.  Alquier  de  bien  vouloir  nous  donner.  J  *■'> 
en  effet,  insisté  dans  ma  communication  récente  faite  à  la  Société  (Séance.du 
24  février  1910)  avec  M.  Jean  Clunet,  sur  la  fréquence  et  le  grand  nombre  des 
cellules  éosinophiles  que  nous  retrouvions  sur  nos  parathyroïdes  de  maladie  de 
Parkinson,  sur  l’aspect  granuleux  et  souvent  spongiocy taire  de  ces  cellules,  sur 
l’abondance  et  le  siège  des  amas  colloïdes  qui  se  trouvent  soit  dans  les  vaisseauXj 
soit  dans  les  acini  formés  de  cellules  fondamentales  ou  éosinophiles,  soit  dans 
les  espaces,  le  plus  souvent  dans  ces  diverses  régions  à  la  fois.  Les  coupes,  i!®* 
photographies  en  couleur  et  les  dessins  également  en  couleur  que  nous  avons 
présentés  étaient  particuliérement  démonstratifs  à  cet  égard. 

A  ce  moment,  nous  avons  longuement  insisté  sur  les  difficultés  qu’il  y  avait 
aujourd’hui  à  apprécier  l’état  de  fonctionnement  des  glandes  à  sécrétion  inUrne 
par  leur  réaction  histo-chimique.  Ce  n’est  pas  sur  la  présence  de  la  colloïd® 
seule,  ni  surtout  sur  celle  des  vésicules  adipeuses  qui  n’est  qu’un  phénomène 
contingent,  que  nous  avons  appuyé  notre  jugement,  mais  bien  sur  la  réunion 
d’une  série  de  faits  (chromophilie,  spongiocytose,  hypersécrétion  colloïdale)’ 
qui,  groupés,  nous  ont  permis  de  parler  d’un  état  hyperfonctionnel,  d’hypef' 
plasie  pathologique. 

Or,  ce  sont  ces  renseignements  qu’il  nous  est  impossible  de  retrouver  sur  le* 
photographies  en  noir  que  nous  apporte  M.  Alquier,  et  il  serait  désirable  qu* 
voulût  bien  dans  une  prochaine  séance  nous  montrer  ses  préparations.  Jusquédè. 
je  demande  à  faire  des  réserves  sur  les  conclusions  que  croit  pouvoir  tirer 
M.  Alquier  de  son  observation. 


VIII.  Sur  la  lésion  osseuse  du  Mal  de  Pott  :  son  rôle  dans  la  genèse 

de  la  compression  nerveuse,  son  mode  de  réparation,  par  MM.  L. 

QuiEii  et  B.  Ki.arfeld. 

Les  auteurs  rapportent  deux  autopsies  avec  grosse  déformation  rachidienne  ■ 
coudure  à  angle  droit,  dans  un  cas,  tandis  que  dans  l’autre,  l’effondrement,  e" 
avqnt  de  cinq  vertèbres  dorsales,  faisait  décrire  à  la  partie  correspondante,  “ 
canal  rachidien,  un  demi-cercle  allongé  dans  le  sens  antéro-postérieur;  H 
avait  pas  de  compression  nerveuse  du  fait  de  la  lésion  osseuse,  laquell®;  b® 
parait  pouvoir  déterminer  la  compression  nerveuse  que  par  accident  :,lu*® 
tion,  pour  le  mal  sous-occipital,  et,  dans  les  autres  régions  du  rachis  projecti®® 
vers  le  canal  rachidien  d’esquilles  ou  d’un  éperon  osseux,  dû  à  la  conservaüOD 
partielle  de  la  partie  postérieure  d’un  corps  vertébral  prenant  par  à  l’effond®*. 
ment.  Le  processus  de  réparation,  dans  le  premier  cas,  cliniquement 
depuis  trente-neuf  ans,  se  réduisait  à  quelques  ponts  de  substance  osseu*^ 
réunissant  les  os  effondrés,  aux  points  où  ils  entrent  en  contact,  sans  oste® 
phytes  dans  les  parties  molles.  Le  foyer  tuberculeux  est  représenté  par  du  tis* 
adipeux  ariolaire,  et  est  environné  d’une  zone  d’ostéite  condensante,  irréguli^^®’ 
pas  plus  importante  dans  ce  cas,  que  dans  le  deuxième,  où,  cependant,  ® 
lésions  tuberculeuses  sont  en  pleine  activité. 

(Cette  communication  paraîtra  in  extenso  dans  le  prochain  numéro  de  1® 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière.) 
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Syndrome  simulant  la  Sclérose  en  Plaques  avec  tremblement  in- 
tentionnel  dans  un  cas  de  néoplasme  de  la  région  protubérantielle, 

■PîU’  MM.  H,  Verger  et  Desqueyroux  (de  Bordeaux). 

Bertlie  L...,  42  ans,  piqueuse  de  bottines,  entre  àTliôpital  Saint-André  le  li  mars  1908 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Pitres. 

La  malade,  de  constitution  délicate,  n’a  jamais  eu  d’alTectiou  sérieuse.  Elle  n’a  fait 
•lu  une  grossesse  et  l’enfant  qu’elle  mit  au  monde  fut  emporté  deux  ans  plus  tard  par 
uno  méningite. 

En  novembre  1907,  Kertbe  L...  fut  prise  à  peu  prés  simultanément  de  vertiges,  de  ten- 
•Jance  invincible  au  sommeil  aussitôt  après  le  repas  du  soir.  En  même  temps  la  démarcbe 
davini  ébrieuse,  la  vue  baissa  et  les  mains  devinrent  maladroites;  des  sensations  pares- 
bésiques  (fourmillements,  picotements)  apparurent  dans  lus  extrémités  des  doigts  de 
a  main  droite  et  restérènt  toujours  cantonnés,  dans  la  suite,  dans  leur  lieu  primitif 
••apparition.  La  malade  observa,  en  outre,  que  la  déglutition  des  aliments  se  faisait 
•ûoins  bien  :  les  liquides  surtout  refluaient  par  le  nez  ou  déterminaient  un  facile  engoue- 
•Oont.  Une  cépbaléd  continue,  à  siège  frontal,  à  évolution  lentement  progressive  vint 
aonipiéter  le  tableau  morbide. 

.  Ces  symptômes  restèrent  4  peu  près  stationnaires  jusqu’en  février  1908.  A  cette  époque, 
••a  s’accrurent  d’intensité  et  i)rovoquèrent  quelques  semaines  plus  lard  l’entrée  de  la 
'"alado  à  l’hôpital. 

A  son  arrivée  dans  le  service,  on  constata  que  Bortiie  L...  était  atteinte  de  troubles 
Hoteurs  très  étendus. 

La  marche  était  hésitante,  incertaine,  franchement  cérébelieuse. 

Le  voile  du  palais  pendait  flasque  et  inerte,  le  réflexe  pharyngé  était  aboli.  Comme 
i^®®éfluenco,  la  voix  était  nasonnée  et  la  déglutition  ne  ‘S’opérait  que  d’une  façon  très 

Les  membres  supérieurs  étaient  le  siège  d’un  Irembhmenl  massif,  intentionnel,  à  anipli- 
croissante  au  cours  des  actes  volontaires-,  il  rappelait  absolument  le  tremblement  de  la 
W’ose  en  plaques.  ‘ 

Les  réflexes  massétérins,  rotuliens,  achilléens  étaient  très  exagérés  :  on  provoquait 
açilement  de  la  trépidation  épileptoïde  du  pied  et  de  la  rotule,  aussi  bien  à  'droite  qu’à 

gauche. 

La  parole  était  lente,  scandée,  un  peu  explosive. 

La  miction  était  gênée,  accrue  dans  sa  durée  liabituelle  :  de  temps  à  autre,  on  notait 
es  périodes  de  rétention  qui  se  terminaient  toujours  par  dos  évacuations  spontanées 
n  d’une  douzaine  d’iieures. 

fo'  **  ®Até  des  organes  des  sens,  on  constatait  de  l’amblyopie  manifeste,  sans  que  toute- 
'a  l’examen  oplitalmoscupique  dénotât  de  lésions  papillaires.  Dans  les  positions 
Atrêmos  du  regard,  les  deux  globes  oculaires  étaient  animés  de  nystagmus  horizontal, 
youïe  devenait  dure  et  la  malade  était  en  proie  à  dos  sensations  vertigineuses,  lors- 
"••  •îlle  changeait  do  position. 

^  Au  point  de  vue  sensitif  :  outre  les  fourmillements  déjà  signalés  dans  les  extrémités 
®a  doigts  de  la  main  droite,  Bertiie  L...  accusait  encore  une  sensation  de  masque  de  par- 
I  ®'din  qui  lui  aurait  recouvert  le  visage.  Objectivement,  on  notait  des  zones  de  légère 
j^P®'8stl)ésiu  dans  les  doigts  atteints  de  picotements  ainsi  qu’à  la  face  antérieure 
*  deux  membres  inférieurs. 

w'  f  intellectuelles  quoique  alVaiblies  s’exécutaient  encore  d’une  manière  très 

waisante;  la  mémoire  était  conservée. 

«U  à  peu,  l’airoclion  s’aggrava  sous  nos  yeux,  sans  qu’aucun  traitement  ait  pu  on 
^uyer  la  marche. 

f  '’éi'liges,  la  diminution  de  la  force  musculaire  dans  les  membres  inférieurs  rondi- 
l  Lnposslble  la  station  verticale;  la  malade  fut  confinée  au  lit.  Les  troubles  de  la 
ju®  •d-'Bon  augmentèrent,  la  face  se  paralysa  du  côté  gauche,  la  paralysie  s’étendit  enfin 
pfo  supérieurs.  L’amaurose  succéda  à  l’amblyopie  et  l’examen  du  fond  de  l’œil 

•lev^'*^  fiu’il  existait  une  atrophie  papillaire  bilatérale.  La  respiration  se  prit  à  son  tour, 
à'i  irrégulière;  l’intelligence  tomba  enfin  et  la  mort  survint  en  mars  190» 

milieu  d’un  coma  dyspnéique.  La  maladie  avait  duré  15  mois  environ. 

*à  n,  trouva  une  tumeur  du  volume  d’une  grosse  noix,  située  en  avant  de 

Pédo  gauche  do  la  protubérance,  s’étendant  en  haut  jusqu’au  bord  inférieur  du 

H,é_.  cérébral  et  en  bas  jusqu’au  sillon  bulbo-protiibérantiel  La  tumeur,  d’origine 

•ogée-  était  unie  aux  régions  comprimées  par  quelques  adhérences  lâches  faciles  à 
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rompre.  Elle  était  blaocliàtre,  d’une  consistance  assez^  ferme,  inégale  et  comme  épaissie-'f 
à  sa  surface.  La  tumeur  une  fois  enlevée,  on  se  trouvait  en  présence  d’une  excavation 
on  forme  de  cu|mle  dont  le  fond  était  formé  par  la  moitié  gauche  de  la  protubérance 
aplatie  en  lame  mince,  refoulant  en  arriére  la  partie  antérieure  du  lobe  cérébeh 
leux  gauche.  La  i-ompression  portait  nettement  sur  les  racines  des  V",  VI",  V1I“  e*' 
YIll'  paires. 

L'examen  hitlologique  montre  un  endothéliome  méningé  avec  un  grand  nombre  de  for¬ 
mations  caractéristiques  en  bulbe  d’oignon,  sans  trace  d'infiltration  calcaire. 

Le  point  intéressant  à  noter  dans  cette  observation  est  l’existence  du  tremble" 
ment  intentionnel.  Ce  symptôme  n’est  pas  habituel  dans  les  tumeurs  de  la 
région  protubérantielle  antérieure.  Par  contre,  il  a  certainement  uhe  grande' 
afflbité  pathogénique  avec  les  différents  troubles  du  mouvement  que  M.  Ba¬ 
binski  a  décrit  le  premier  comme  symptomatiques  des  lésions  du  système  cérér 
belleux  ;  en  particulier  dans  le  syndrome  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur- 
(Rbvite  Neurologique,  1894  et  1901).  C’est  également  l’opinion  de  M.  Buck,  qui  en* 
fait  un  symptôme  d’origine  centripète  dépendant  d’une  lésion  des  voies  médullo- 
cérébello-corticales,  devant  être  rapproche  de  l’asynergie.  Dans  notre  cas,  la  ’ 
compression,  encore  qu’elle  exerçait  principalement  son  action  sur  la  moitié 
gauche  de  lu  protubérance,  atteignait  aussi  à  un  degré  très  appréciable  lé 
pédoncule  cérébelleux  inférieur  du  même  côté,  et  aussi  toutes  les  parties  du 
système  cérébelleux  situées  dans  la  moitié  droite  du  pont;  en  effet,  sauf  le» 
symptômes  dépendant  de  la  compression  des  racines  protubérantielles'  qui  ' 
restaient  toujours  limités  au  côté  gauche,  il  est  intéressant  de  noter  que  les 
symptômes  d’ordre  cérébelleux,  comme  le  tremblement  intentionnel,  se  montrè¬ 
rent  des  deux  côtés.  Cette  observation  peut  donc  servir  de  document  pour  l’hU" 
toire  des  syndromes  des  faisceaux  blancs  du  système  cérébelleux,  et  c’est  à  ce 
titre  que  nous  avons  cru  intéressant  de  la  rapporter  k  la 'Société  de  NeuroloÉii*;- 


Le  aérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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MÉMOIRrà'Ôf  IGINAUX 

'f'-  f 

SUR  LES  COMPLICATIONS  NERVEUSES  DES  LEUCÉMIES 


A.  Baudouin 

Chef  de  clinique  de  la  Faculté. 


G.  Parturier 

Ancien  Interne  des  hôpitaux. 


Depuis  les  premières  recherches  de  Lichtheim  et  de  Minnich,  la  question  des 
^«ions  de  la  moelle  au  cours  de  l’anémie  pernicieuse  et  des  anémies  graves  est 
oien  connue  et  de  nombreux  travaux  lui  ont  été  consacrés.  Au  cours  de  la  leu- 
•^fiinie,  autre  maladie  du  sang  d’un  non  moins  grand  intérêt,  on  observe  aussi 
•^Shs  le  système  nerveux  des  modifications  notables  dont  l’étude  est  moins  avancée. 
^®Pendant  on  a  produit  à  l’étranger,  et  surtout  en  Allemagne,  un  assez  grand 
Nombre  d’observations  que  nous  retrouverons  plus  loin.  Celle  que  nous  allons 
^^Pporter  est,  croyons-nous,  la  première  observation  française.  Avant  d’exa¬ 
miner  les  cas  étrangers  nous  commencerons  par  présenter  l’histoire  clinique  et 
anatomique  de  notre  malade. 

Il  s’agissait  d’un  homme  âgé  de  64  ans,  exerçant  la  profession  de  menuisier! 

antécédents  familiaux  étaient  assez  chargés.  Son  père  était  mort  paralysé  â 
’  ans  ;  il  aurait  reçu,  3  ans  avant  sa  mort,  un  coup  de  limon  dans  les 
l’ains,  à  la  suite  duquel  se  serait  développée  peu  à  peu  une  paraplégie  avec 
hcontinence.  La  mère  avait  succombé  à  une  affection  qui  lui  aurait  retiré 
naage  des  jambes.  Des  10  enfants  qu’avaient  eus  ses  parents,  une  fille  était 
morte  folle  à  55  ans.  Le  malade  avait  été  marié  et  parmi  ses  5  enfants  on 
bote  encore  une  fille  idiote  de  naissance  et  qui  mourut  à  18  ans  à  la  Salpêtrière. 
'  _  Dui-même  était  un  homme  très  robuste  qui  n’accusait  aucune  maladie  anté- 
leure.  On  ne  relevait  chez  lui  que  quelques  crises  douloureuses  dans  les 
membres  inférieurs,  étiquetées  sciatique  par  son  médecin.  11  en  eut  5  ou  6 
®b  20  ans  ;  elles  duraient  chaque  fois  une  quinzaine  de  jours.  Depuis  10  ans 
0  bialade  aurait  eu  de  fréquentes  envies  d’uriner  :  il  n’avait  jamais  eu  d’inconr 
mence,  de  troubles  de  la  vision  ni  de  la  démarche. 

Da  maladie  terminale  avait  évoluée  en  deux  phases  :  la  première  s’étendit  sur 
durée  d’environ  3  mois  jusqu’au  dimanche  3  octobre  1909.  Des  douleurs 
bpparurent  à  la  région  lombaire  ;  elles  montèrent  au  creux  épigastrique  et  des- 
*bdirent  dans  les  jambes.  Très  intenses,  elles  arrachaient  des  cris  au  patient.  En 
temps  la  force  musculaire  des  membres  inférieurs  diminua  et  cet  hoiiime^ 


REVUE  NEUROLOGIOUK 


48 


674 


nEVUE  NEUROLOGIQUE 


qui  jusque-là  marchait  très  facilement  et  sans  aucune  gêne,  fut  obligé  de  «« 
servir  d’un  bâton.  11  fut  d’ailleurs  impossible  d’avoir  sur  cette  parésie  des  rensei¬ 
gnements  détaillés,  de  savoir  si  elle  était  flasque  ou  à  tendance  spasmodique. 
La  sensibilité  à  cette  époque  était  absolument  normale,  mais  d’après  lui  lu® 
membres  inférieurs  avaient  beaucoup  maigri  durant  ces  3  mois. 

La  deuxième  phase  commença  le  3  octobre  1909.  Ce  jour-là,  à  4  heures 
de  l’après-midi,  il  était  assis  sur  une  chaise  quand  il  fut  pris  d'un  seul  coup 
d’une  horrible  douleur.  Il  lui  semblait  ressentir  dans  les  membres  inférieurs  1® 
décharge  d’une  forte  machine  électrique.  Dès  le  premier  moment  les  membc®* 
inférieurs  furent  absolument  paralysés  et  devinrent  insensibles.  Le  malade  fut 
placé  dans  son  lit  par  des  voisins  :  au  bout  d’une  demi-heure  les  phénomène® 
douloureux  disparurent,  mais  depuis  ce  moment  l’impotence  fut  absolue  et  U 
entra  le  6  octobre  à  l’hôpital  Droussais,dans  le  service  de  notre  maître,  le  pu®' 
fesseur  Gilbert. 

On  se  trouvait  en  présence  d’un  homme  de  64  ans,  l’air  affaibli  et  un  peu 
sénile  parlant  une  voix  faible  et  étouffée. 

L’état  psychique  était  normal,  la  force  musculaire  des  membres  supérieurs 
était  un  peu  diminuée,  au  prorata  de  l’état  général  ;  les  muscles  en  étaient 
grêles  ;  les  mouvements  du  tronc  étaient  libres.  Par  contre  les  muscles  du 
membre  inférieur  et  de  la  ceinture  pelvienne  étaient  le  siège  d’une  paraly®*® 
flasque  complète  et  absolue  et  ne  pouvaient  ébaucher  le  moindre  mouvement. 
Les  masses  musculaires,  molles  et  amaigries,  avaient  perdu  tout  leur  tonus  : 
on  imprimait  aux  articulations  des  mouvements  de  grande  extension. 

Les  réflexes  tendineux  étaient  abolis  au  muscle  inférieur  et  conservés  au 
muscle  supérieur.  Les  réflexes  crémastérien  et  abdominal  avaient  disparu,  L’of' 
leil  ne  réagissait  pas  à  l’excitation  plantaire.  L’incontinence  urinaire  et  fécal® 
exista  au  début,  puis  fut  remplacée  par  de  la  rétention. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  étaient  considérables  :  la  sensibilité  superficiel^® 
au  tact,  à  la  piqûre,  à  la  chaleur  était  abolie  jusqu’à  une  ligne  horizontale  allaul 
de  l’appendice  xiphoideà  l’apophyse  épineuse  de  la  onzième  vertèbre  dorsale.  L® 
démarcation  était  très  nette,  comme  tranchée  au  couteau,  sauf  aux  confins  de 
la  colonne  vertébrale.  Le  sens  articulaire  était  complètement  aboli  aux  membres 
inférieurs.  On  ne  notait  aucun  trouble  des  sensibilités  spéciales,  les  pupiH®® 
réagissaient  normalement.  L’examen  des  appareils  viscéraux  ne  dénota  rien  de 
spécial  :  l’urine  ne  renfermait  ni  sucre  ni  albumine. 

Déjà  très  faible  à  son  entrée,  le  malade  déclina  très  rapidement.  Son  examen 
devint  de  plus  en  plus  malaisé  :  une  escarre  qu’il  portait  au  sacrum  s’étendit  e 
se  creusa  et  le  12  octobre  1909,  la  mort  survint  après  une  courte  agonie-  l'® 
deuxième  phase  de  son  mal  n’avait  donc  duré  que  6  jours. 

Le  diagnostic  porté  avait  été  celui  d’hématomyélie.  On  avait  malheureusenaeu 
négligé  l’examen  du  sang. 

L’autopsie  devait  montrer  l’erreur  commise  :  elle  fut  pratiquée  28  heure® 
après  la  mort. 

L’examen  des  viscères  permit  d’emblée  de  reconnaître  la  leucémie.  Aupo>® 
de  vue  macroscopique,  la  rate  était  très  volumineuse  et  rernarquableme® 
ferme  ;  elle  pesait  476  grammes.  Le  foie  mou  et  gras  pesait  2  075  gramme®  e^ 
semblait  normal  à  la  coupe  :  par  contre  les  reins  étaient  volumineux  etpa®®®^ 
més  de  néoformations  blanchâtres  dont  le  volume  variait  de  celui  d’un  pu*® 
celui  d’une  petite  bille.  Les  deux  reins  en  contenaient  une  douzaine  :  e-1® 
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û  étaient  nullement  encapsulées  et  semblaient  intimement  confondues  avec  les 
éléments  du  parench_yme  rénal. 

Une  masse  semblable,  plus  volumineuse,  occupait  la  tête  du  pancréas  dont  le 
corps  était  au  contraire  court  et  grêle. 

Les  capsules  surrénales,  grosses  et  dures,  parfaitement  bien  conservées,  por¬ 
taient  de  nombreux  noj'aux  semblables  aux  précédents.  Enfin  les  poumons 
étaient  normaux,  mais  le  gauche  portait,  plaquée  contre  le  hile  et  en  plein 
®édiastin,  une  masse  dure,  grosse  comme  un  œuf^et  unique. 

L’examen  microscopique  donna  les  résultats  suivants  ; 

Tout  d’abord,  le  sang  du  cadavre  fut  examiné  :  il  avait  été  recueilli  par  ponc¬ 
tion  des  ventricules.  En  raisons  de  ces  conditions  défectueuses,  on  n’a  pas 
essayé  de  numération  ;  mais  sur  des  lames  de  sang  colorées  àl’hématéine-éosine 
et  au  triacide,  on  constate  une  abondance  tout  à  fait  anormale  des  globules 
titanes.  En  de  nombreux  endroits,  on  en  trouve  des  amas  :  presque  tous  les  élé- 
"'ents  sont  granuleux  et  pour  une  grande  part  mononuclées  :  il  s’agit  donc  de 
•'eyélocytes  et  le  diagnostic  de  leucémie  myélogéne  est  confirmé. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  l’examen  microscopique  des  viscères.  Les  divers 
organes  dont  nous  avons  parlé  plus  haut  sont  plus  ou  moins  bourrés  de  lym- 
pLonaes  dont  l’étude  histologique  complète  ne  rentre  pas  dans  notre  plan  et  n’a 
a  ailleurs  rien  de  spécial.  Nous  nous  bornerons  à  décrire  la  rate.  Son  tissu  est 
ourré  de  très  nombreuses  cellules  à  noyau  assez  clair,  à  protoplasma  baso- 
Pbile  :  il  ne  peut  s’agir  que  de  myélocytes  basophiles  :  par  places,  on  voit  des 
éniaties  nucléees.  11  s’agit  donc  bien  d’une  reviviscence  myéloïdedela  rate  sui¬ 
vant  l’expression  de  Dominici.  Elle  n’a  point  évolué  jusqu’au  stade  adulte  où 
®®>’aient  apparus  les  myélocytes  granuleux.  Sans  doute  la  raison  de  ce  fait  doit 
rre  cherchée  dans  la  précocité  de  la  mort  par  lésion  du  système  nerveux.  Cela 
®xplique  aussi  que  la  rate,  bien  que  très  volumineuse,  n’ait  point  les  dimensions 
®®lossales  qui  sont  habituelles  à  ces  cas. 

Signalons  enfin  que,  dans  les  différents  viscères,  tous  les  vaisseaux  sont 
•'«'•maux. 

•A-  l’examen  du  système  nerveux,  nous  n’avons  rien  à  relever  macroscopique- 
’h®nt  au  niveau  du  cerveau  et  sur  la  face  externe  de  la  moelle.  Après  durcisse- 
®i®nt  au  formol  salé,  on  note,  sur  des  coupes  macroscopiques  de  cette  dernière, 
"ï®®,  de  la  lll*  à  la  X”  ou  Xl«  dorsale,  la  démarcation  entre  la  substance  blanche 
®^  la  substance  grise  est  moins  nette  que  de  coutume. 

D  après  la  limite  de  l’anesthésie,  c’est  au  niveau  du  VE  segment  dorsal  que 
®''ait  exister  le  maximum  des  lésions.  Effectivement  à  ce  niveau,  la  moelle  est 
profondément  altérée  et,  sur  la  coupe  macroscopique,  toute  l’architecture  est 
ouleversée.  Au  microscope,  il  existe  dans  ce  segment  un  ramollissement  d’une 
auteur  d’environ  2  centimètres  occupant  toute  la  largeur  de  la  moelle.  Il  est 
^  solument  impossible  de  reconnaître  la  substance  grise  et  la  substance  blanclie. 
■■^  substance  grise  est  nécrosée  :  on  ne  retrouve  plus  que  des  débris  de  cellules 
®ùlièrempnt  dégénérées. 

La  substance  blanche  est  également  très  altérée  :  à  côté  de  l’axe  épendymaire 
®ù  conservé  il  y  a  des  plages  entièrement  nécrosées  :  on  trouve  par  places 
®®  cylindraxes  conservés  et  énormément  épaissis.  Les  vaisseaux  sont  extrême- 
^®ot  congestionnés  :  aussi  voit-on  nettement  un  grand  nombre  de  capillaires 
®*’nialement  à  peine  visibles;  leur  lumière  est  dilatée;  elle  est  remplie  de  leu- 
®®J'les  formés  surtout  par  des  myélocytes.  Certains  capillaires  en  sont  bourrés 
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à  l’exclusion  de  tou  -  globule  rouge.  Les  parois  vasculaires  sont  très  épaissies  : 
îl  y  a  peu  d’endartérile,  mais  surtout  une  dégénérescence  hyaline  extrêmement 
marquée  de  la  tunique  moyenne.  11  n’y  a  pas  de  périartérite. 

On  ne  note  pas  d’hémorragies  en  foyer  :  cependant  il  y  a,  dans  la  région 
sous-pie-mérienne  de  très  nombreux  globules  rouges  hors  des  vaisseaux, 

Le  tissu  conjonctif  périvasculaire  est  normal  :.la  névroglie  (méthode  de  Lher- 
mitte)  n’est  pas  plus  abondante  que  normalement  :  on  note  d’assez  nombreux 
corps  amyloïdes. 

Par  la  coloration  osmique,*on  trouve  peu  de  corps  granuleux. 

La  pie-mère  est  normale,  sauf  que  ses  vaisseaux  sont  très  congestionnés.  Ni 
dans  la  méninge,  ni  au-d  ssous  d’elle,  il  n’existe  de  foyer  d’infiltration  cellu¬ 
laire.  ,  ,  r 

Au-dessus  de  ce  VI*  segment  dorsal,  le  plus  malade,  le  V*  segment  présente 
des  lésions  intenses  vers  le  bas,  infiniment  moins  marquées  vers  le  haut.  Pef* 
tout  on  fait  aisément  la  séparation  des  deux  substances  blanche  et  grise.  Mais 
dans  cette  dernière  les  cellules  radiculaires  sont  également  frappées  de  roortu 
rétractées,  globuleuses,  privées  de  leur  noyau  et  de  leurs  granulations  chr®' 
matiques. 

Dans  la  substance  blanche  on  note  encore  des  hémorragies  sous-pie-mériennes. 
Par  places  il  existe  de  nombreuses  vacuoles  (dégénérescence  vacuolaire)  dontle.S 
unes  sont  vides  et  les  autres  renforment  des  cylindrajes  tuméfiés.  A,  mesure 
que  l’on  descend  vers  le  VP  segment,  la  vacuolisation  est  de  plus  en  plus  mar¬ 
quée  et  les  cyliiidraxes  hypertrophiés  de  plus  en  plus  nombreux.  Les  vais¬ 
seaux  présentent  la  même  dégénérescence  hyaline  :  toujours  rien  à  la  pi®* 
mère. 

Du  côté  du  Vil*  segment  dorsal  les  lésions  sont  moins  marquées  :  elles  ont  4 
peu  près  le  même  type  que  dans  tout  le  reste  de  la  moelle.  Dans  toute  la  moell®» 
en  effet,  on  note  des  altérations  vasculaires  et  des  altérations  cellulaires  :  P®*’" 
tout  les  vaisseaux  sont  très  congestionnés,  atteints  de  dégénérescence  hyaliu®’ 
en  certains  endroits  bourrés  de  cellules  blanches. 

Les  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures  sont  de  moins  en  moins  mar¬ 
quées  à  mesure  que  l’on  s’éloigne  du  VI*  segment  dorsal.  En  bas,  dans  toute  1® 
moelle  dorsale,  les  cellules  sont  globuleuses,  sans  prolongements.  Beaucoup®®*' 
perdu  leurs  noyaux.  Par  la  méthode  de  Nissl  on  constate  une  forte  chromato- 
lyse.  Vers  la  onzième  dorsale,  apparaissent  quelques  cellules  normales  :  elles  sont 
plus  nombreuses  à  la  région  lombaire  .  Vers  la  V*  lombaire,  les  lésions  celln,' 
laires  sont  devenues  beaucoup  plus  discrètes.  Si  on  remonte  vers  le  bulbe,  on 
trouve  dans  la  moelle  cervicale  des  lésions  cellulaires  indiscutables  et  du  mê®® 
type  que  les  précédentes.  Au  niveau  du  bulbe  les  lésions  vasculaires  persistent, 
mais  les  cellules  sont  tout  à  fait  normales.  _  i 

Par  la  méthode  de  Marchi,  on  ne  note  pas  de  dégénération  dans  les  f®*®' 
ceaux. 

Différents  nerfs  ont  été  étudiés  :  médian,  fémuro-cutané,  crural,  sciatique.  0® 
n’a  rien  trouvé  d'anormal  par  la  méthode  de  Marchi.  Le  sciatique  a, été  étudié, 
en  outre,  par  la  méthode  de  Cajal  ;  la  plupart  des  cylindraxes  y  sont  normaux, 
cependant  quelques-uns  sont  hypertrophiés  et  moniliformes,  peut-être  patholo¬ 
giques. 

11  existe  aussi  des  lésions  dans  les  muscles  :  elles  sont  si  légères  qu’elles  doi¬ 
vent  à  peine  entrer  en  ligne  de  compte.  Sur  une  coupe  horizontale  on  trouv® 
de  très  grosses  fibres  à  côté  de  fibres  trop  petites  :  les  plus  volumineu®®? 
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tendent  à  se  fragmenter  et  les  nbjaux,  augmentant  de  nombre;  occupent  l’in¬ 
térieur.  Sur  les  coupes  longitudinales  la  grande  majorité  des  fibres  âjiparattnor- 
®nle,  mais  quelques-unes  sont  fissurées,  d’âutres  en  régression plasmodiale  plus 
Marquée  avec  prolifération  des  noyaux  et  du  sarcoplasma.  Les  mêmes  lésions 
se  retrouvent  sur  tous  les  muscles  examinés  (psoas-iliaque,  biceps  crural,  grand 
pectoral,  sterno-cléido-mastoïdien). 

En  résumé,  la  moelle  de  notre  malade  présentait  deux  lésions  : 

1"  La  première,  la  plus  importante,  relativement  superficielle  mais  étendue, 
était  une  sorte  de  myélite  subaigue  traduite  par  l’atteinte  des  cellulesradicülaires, 
ta  tuméfaction  des  cylindraxes,  la  dégénérescence  hyaline  des  vaisseaux.  Elle 
svait  son  maximum  à  la  région  dorsale  supérieure,  mais  atteignait  aussi  les 
t’égions  cervicale  et  lombaire.  Histologiquement  elle  ressemblait  à  certaines  myè- 
ntes  chroniques  syphilitiques,  sauf  l’absence  de  méningite,  d’endo-  etpéri-arté- 

rites  ; 

2“  La  seconde,  localisée  et  beaucoup  plus  profonde  était  constituée  par  un 
toyer  de  ramollissement  au  niveau  du  VI"  segment  dorsal.  On  doit  la  considérer 
•tomme  une  complication  au  cours  du  précédent  état.  En  rapprochant  ces 
tonstatations  anatomiques  de  ce  que  nous  enseigne  la  clinique,  on  peut,  nous 
®6mble-t-il,  interpréter  les  faits  d’une  manière  satisfaisante.  L’affection,  avons- 
•>ous  dit,  avait  évolué  en  deux  phases.  Tout  d’abord  étaient  apparus  des  phé¬ 
nomènes  douloureux,  accompagnés  d’une  faiblesse  progressive  dans  les  mem- 
fos  inférieurs.  Pour  nous,  cette  période  correspond  au  stade  anatomique  de 
n'yélite  subaiguë  diffuse  Peut-être  les  douleurs  pourraient-elles  être  attribuées 
la  congestion  intense  qui  devait  exister  dès  cettç  époque.  Quant  à  la  faiblesse 
Os  membres  inférieurs,  on  ne  peut  l’expliquer  par  les  lésions  cellulaires 
puisque  celles-ci  ont  justement  leur  minimum  à  la  région  lombo-sacrée.  Il  est 
plus  Vraisemblable  que  ce  sont  les  lésions  de  myélite  susjacentes  qui  ont  déter- 
Oainé  par  l’intermédiaire  d’une  sclérose  pyramidale  très  légère  une  paralysie 
oualogue  à  celle  des  vieillards. 

Après  3  mois  environ  les  accidents  s’étaient  précipités  :  une  violente  dou- 
®ur  fut  immédiatement  suivie  d’une  paraplégie  motrice  et  sensitive.  Il  est  cer- 
Oin  qu’à  ce  second  stade  a  correspondu  le  ramollissement  aigu  dû  VI"  segment 
orsal  :  comme  la  mort  s’en  est  suivie  au  bout  de  6  jours  seulement,  on 
oxplique  que  cette  altération,  quoique  brutale  et  transverse,  n’ait  point  entraîné 
0  ‘Cogénérations  fasciculaires. 

Quelle  a  été  la  pathogénie  de  ces  deux  lésions'?  Pour  ce  qui  est  du  ramollis- 
ooment  il  est  aisé  de  lui  trouver  une  raison.  Nous  avons  vu  que  les  capillaires, 
jA  rétrécis  par  dilatation  de  leur  tunique  moyenne  étaient  par  places  remplis 
0  leucocytes.  On  peut  penser  que  ceux-ci  ont  joué  le  rôle  d’erabolus  et  que  le 
•uollissement  s’en  est  suivi.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  en  outre  que  le 
'  segment  dorsal  était  un  point  de  moindre  résistance  :  car  c’est  là  qu’était  le 
exiixium  de  la  myélite  subaiguë,  phénomène  primordial  et  essentiel.  Il  est 
J  hcile,  en  raison  de  l’ignorance  où  nous  somihes  de  la  nature  du  processus 
Oùcémique  de  donner  de  cette  myélite  une  explication  définitive.  Si,  comme  il 
t  probable,  le  sang  véhicule  un  poison  encore  inconnu,  c’est  à  son  action 
*'octe  sur  les  éléments  nerveux  auxquels  il  est  apporté  par  la  voie  vasculaire^ 
il  convient  de  l’attribuer. 

lésion  que  nous  avons  observée  n’est  pas,  à  beaucoup  près',  la  seule  qu’fini 
'ose  relever  quand  les  leucémies  touchent  le  névraxe,  comme  va  nous  le  mon- 
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trer  la  revue  des  cas  publiés.  On  a  trouvé  des  hémorragies,  des  dégénérescences 
médullaires  (fasciculaires  ou  en  foyers),  des  infitrats  leucémiques  du  système, 
nerveux  central  et  des  nerfs  crâniens. 

11  serait  intéressant  d’étudier  la  fréquence  comparée  de  ces  diverses  lésions, 
dans  les  diverses  formes  de  leucémie.  Cette  enquête  est  assez  malaisée,  au 
moins  pour  les  leucémies  chroniques.  Cela  tient  à  ce  que  la  nomenclature  actuelle 
des  leucémies  basée  surtout  sur  l’hématologie  fine  est  toute  récente  et  que  l’on 
est  souvent  embarrassé  pour  classer  les  faits  anciens. 

D’une  manière  générale,  on  peut  dire  que  la  lésion  dominante  de  la  leucémia 
aigue,  au  niveau  du  névraxe  comme  des  parenchymes,  est  l'hémorragie.  Ce  n’est 
pas  à  dire  que  ce  soit  la  seule  lésion  des  leucémies  aigues  ni  que  l’hémorragie 
fasse  défaut  dans  les  formes  chroniques.  C’est  ainsi  que  dans  le  cas  de  Byrom- 
Bramwell  (1),  concernant  une  leucémie  chronique,  il  existait  des  foyers  hémor¬ 
ragiques  multiples  dans  la  masse  de  l’encéphale.  Cependant  des  faits  bien  pin® 
nombreux  ont  été  produits  en  Allemagne  concernant  des  hémorragies  au  cours 
des  leucémies  aiguës  et  suraiguës.  (Cas  de  Guttraann  (2),  Frankel  (3),  Benda  (^)> 
Kretschy  (.'>),  Lauenstein  (6),  Westphal  (7),  Strauss  (8).)  La  dimension  des 
foyers  hémorragiques  est  très  variable,  allant  de  l’hémorragie  purement  micros¬ 
copique  au  gros  foyer.  Entre  les  deux  on  peut  observer  tous  les  intermédiaires. 

Au  cours  des  leucémies  chroniques,  on  relève,  à  côté  d’hémorragies  discrètes, 
des  altérations  d’un  autre  ordre.  La  plus  typique  est  la  présence  dans  le  névraxe 
d’infiltrats  leucémiques.  Mais  les  observations  en  sont  rares.  Dans  un  deuxième 
cas  de  Benda  (4)  (concernant  encore  une  leucémie  aiguë),  de  nombreux 
phomes  siégeaient  au  niveau  de  la  protubérance  :  à  leur  degré  le  plus  atténué, 
ils  étaient  formés  par  des  espaces  périvasculaires  pleins  de  leucocytes.  De  ces 
gaines  les  globules  blancs  avaient  émigré  dans  le  tissu  nerveux.  Des  hémorra¬ 
gies  nombreuses  et  petites  s’associaient  à  cette  lésion  ;  pour  Benda  elles  étaient 
sous  la  dépendance  de  la  compression  veineuse  que  déterminait  l’infiltration  des 
gaines. 

Dans  l’observation  de  Bloch  et  Ilirschfeld  (9),  remarquable  en  ce  qu’elle  con¬ 
cernait  un  enfant  de  8  mois,  on  note  aussi  de  nombreux  foyers  lymphoffl®' 
teiix.  Ils  étaient  localisés  dans  la  moelle  cervicale,  au  niveau  des  H"  et  111”  s®8' 
ments.  «  Sur  les  coupes  faites  4  cette  hauteur,  on  voit,  dans  la  substance  grisOi 
de  riches  amas  de  cellules  rondes  qui  ne  franchissent  jamais  les  limites  de  cette 
substance.  Leur  grosseur  est  variable  :  sur  de  nombreuses  préparations  ils  sont 
4  peine  reconnaissables,  sur  d’autres  ils  occupent  presque  toute  la  corne  ante¬ 
rieure  qui  est  le  siège  principal  de  cet  amas.  Iis  sont  plus  rares  et  moins  volu¬ 
mineux  dans  la  commissure  grise  et  dans  la  corne  postérieure.  Par  endroits,  n 
y  a  tant  de  leucocytes  autour  des  cellules  radiculaires  qu’elles  sont  à  peine  visi' 
blés.  Ces  amas  sont  parfois  4  l’entour  d’un  vaisseau  :  plus  souvent  encore  H® 
ne  paraissent  avoir  avec  les  vaisseaux  aucune  relation.  Ils  sont  composés  de 
lymphocytes  :  nulle  part  nous  n’avons  pu  déceler  de  polynucléaire.  » 

'Irés  curieuses  sont  les  observations  d’Eisenlohr  (10),  de  May  (H)> 
Millier  (12),  de  Alt  (13).  Ils  décrivent  aussi  des  amas  de  cellules  blanches,  ma'*, 
elles  sont  cantonnées  autour  des  nerfs  crâniens  dont  elles  remplissent  les  capU' 
laires  et  infiltrent  les  faisceaux,  d’o4  résulte  une  dégénérescence  du  nerf,  t'® 
fRcial  est  le  nerf  le  plus  atteint  :  dans  le  cas  de  Alt  il  s’agissait  de  l’acoustiqa®' 
Enfin  le  cas  d’Eichorst  (14)  doit  encore  rentrer  dans  ce  groupe  :  il  est  relatif 
une  compression  de  la  moelle,  produite,  au  cours  d’une  leucémie  par  un  Ij'®®" 
phome  développé  dans  l’espace  épidural. 
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Plus  importantes,  parce  que  plus  fréquentes,  sont  les  dégénérations  de  la 
noetle  dans  l’histoire  des  complications  nerveuses  des  leucémies.  Comme  le 
font  remarquer  Bloch  et  Hirschfeld  elles  nous  rapprochent  des  altérations  obser¬ 
vées  au  cours  des  anémies  graves.  «  Dans  celles-ci,  les  lésions  se  présentent  sous 
doux  aspects,  soit  celui  de  petits  foyers  de  sclérose  et  d’hémorragies  capillaires, 
soit  sous  celui  de  dégénérescences  symétriques,  qui  se  traduisent  cliniquement 
par  des  symptômes  tabétiformes  ;  symptômes  et  lésions  peuvent  alors  être 
'•■angés  parmi  les  pseudo-tabes.  »  (Dejerine  et  Thomas.)  Cette  seconde  lésion  si 
fj'pique  n’est  pas  ce  qui  domine  dans  les  leucémies.  Cependant,  dans  le  cas  de 
Mosler  (15)  on  constata  des  manifestations  tabétiques  au  niveau  des  membres 
inférieurs;  dans  celui  de  Gordinier  et  Lartigau  (16)  une  leucémie  lymphatique 
donna  une  dégénérescence  dans  les  cordons  postérieurs  au  niveau  de  la  région 
dorsale  supérieure  ;  de  même  Millier  et  Nonne  (18),  chacun  dans  un  de  leurs 
deux  cas,  notent  une  sclérose  très _  légère  des  cordons  postérieurs.  Plus  impor- 
innte  est  la  forme  caractérisée  par  la  présence  de  petits  foyers  de  myélite  aiguë, 
fions  les  secondes  observations  de  Millier  et  de  Nonne,  les  lésions  prédominaient 
*■0  niveau  de  la  moelle  cervicale,  dans  les  cordons  antérieurs,  cervicaux  et  pos- 
ffirieurs.  Leur  caractère  variait  avec  leur  âge  :  au  début  la  principale  altération 
Otait  le  gonflement  du  cylindraxe  refoulant  la  myéline  :  plus  tard  celle-ci  dis¬ 
paraît  et  le  cylindraxe  se  réduit  à  de  petits  fragments  qui  sont  plus  tard  entiè- 
rement  résorbés.  Dans  le  cas  de  Geitlin  (19)  il  est  noté  qu’il  s’agit  d’un  processus 
dégénératif  en  foyers  :  de  même  dans  celui  de  hast  (20)  où  la  lésion  se  localisait 
bulbe.  Le  malade  de  Spitz  (21),  au  cours  d’une  leucémie  aiguë,  présenta  des 
foyers  de  myélite  avec  altérations  vasculaires;  ils  étaient  rares  dans  la  moelle 
oervicale  et  nombreux  dans  la  protubérance.  Dans  le  cas  de  Schultze  (22), 
obronologiquement  le  premier,  la  myélite  était  réduite  au  minimum,  se  tradui- 
sait  par  une  simple  dilatation  des  cylindraxes  en  certains  points  des  cordons 
atéraux.  Enfin  notre  propre  observation  rentre  dans  le  même  type  puisque  le 
*ffalade  présentait  une  myélite  subaiguë  à  prédominance  dorsale  supérieure.  Le 
''amollissement  aigu  qui  est  venu  s’y  greffer  ne  change  rien  au  caractère  de  la 
fasion. 


felles  sont  les  altérations  multiples  du  système  nerveux  qui  ont  été  relevées 
■f"  cours  des  leucémies.  Nous  avons  ci-dessus  rapporté  26  cas.  Dans  8  d'entre 
P"»  l’hémorragie  est  le  symptôme  dominant  (et  il  s’agit  presque  toujours  de 
aucémie  aiguë)  :  dans  7  observations  il  s’agit  d’infiltrations  lymphomateuses 
,  f  névraxe  ou  des  nerfs  crâniens. 

^  Dans  11  cas  enfin,  la  moelle  est  frappée  de  dégénérescence  fasciculaire  ou  de 
aycrs  de  myélite.  Mais  en  raison  de  ce  polymorphisme  des  lésions,  la  forme 
"iique  est  extrêmement  variée  et  n’a  rien  de  caractéristique.  En  raison  de 
"c  rareté,  ces  faits  risquent  fort  d’être  méconnus,  au  point  de  vue  étiologique, 
®f  la  notion  de  leucémie  fait  défaut.  Existe-t-elle  au  contraire,  il  suffit  de  con- 
"altre  les  complications  nerveuses  auxquelles  elle  peut  donner  lieu  pour  ne  pas 
®f"ùmettre  d’erreur. 

Peut-on  enfin  parler  d’un  traitement  de  ces  complications  ?  Dans  un  cas 
®*"nme  le  nôtre,  si  le  diagnostic  avait  été  fait  à  temps,  avant  le  ramollissement 
®c<iiinal,  il  aurait  été  intéressant  d’essayer  le  traitement  radiothérapique  et  en 
j^f’f'culier  d’effluver  la  moelle  suivant  la  même  technique  qu’on  emploie  dans 
®yringomyélie.  11  est  cependant  bien  probable  que  le  plus  souvent  le  traite- 


'hent 


restera  purement  illusoire. 
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II 

UN  CAS  DE  PARALYSIE  AGITANTE 

CHEZ  UNE  ANCIENNE  BASEDOWIENNE 


M.  Goldstein  et  A.  Cobilovici 

(de  Bucarest) 

La  pathogénie  du  syndrome  de  Parkinson  est  encore  très  obscure.  La  m#]®' 
rite  des  auteurs  n’ayant  pas  trouvé  des  lésions  anatomo-pathologiques  carac‘*' 
ristiques,  continuent  de  considérer  ce  syndrome. comme  une  névrose.  Mais  une 
nouvelle  théorie,  toxique  ou  chimique,  commence  actuellement  à  gagner  “ 
terrain.  En  effet,  en  commençant  avec  Blocq  et  Gauthier,  certains  auteurs  con- 
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sidèrent  la  paralysie  agitante  comme  d’origine  périphérique,  musculaire.  Fren- 
i^el  la  rapproche  des  syndromes  produits  par  une  altération  du  chimisme  orga¬ 
nique,  tels  que  le  myxœdème  ou  la  maladie  de  Basedow. 

■  Jusqu’à  présent  nous  ne  connaissons  qu’un  seul  cas  d’association  du  syn¬ 
drome  de  Parkinson  avec  celui  de  Basedow,  cas  publié  par  Mœbius  (1). 

Cette  rareté  plaiderait  en  faveur  d’une  simple  coïncidence  et  non  pour  l’exis¬ 
tence  d’une  relation  pathogénélique.  Les  choses  changeraient  si  le  nombre  des 
eas  avec  de  telles  associations  se  multipliaient  et  celte  considération  nous  a. 
décidés  à  publier  le  cas  suivant  : 

,  L.  M.,  âgCe  de  4b  ans,  mOnagère. 

Anlécédenls  héréditaires  et  collatéraux.  —  Son  père  est  mort  à  l'âge  de  50  ans  à  la  suite 
dune  pneumonie.  Sa  mère  tousse  et  se  plaint  de  palpitations.  Elle  a  un  frère  et  trois 
®œurs,  dont  une  soulfro,  d’après  l’expression  de  la  malade,  d’irritations  nerveuses  et  de 
défaillances. 

Antécédents  personnels.  —  Elle  a  fait  dans  l’enfance  une  rougeole  et  une  fièvre  ty¬ 
phoïde.  Menstruée  à  13  ans,  elle  a  eu  régulièrement  ses  règles.  Elle  s’est  mariée  à  l’âge 
dè  21  ans  et  elle  a  eu  cinq  grossesses,  dont  quatre  à  terme  et  un  avortement  dans  le 
woisième  mois.  Les  quatre  enfants  vivants  sont  en  bonne  santé. 

Après  la  seconde  grossesse,  elle  a  commencé  à  souffrir  de  l’estomac  et  du  foie,  ayant 
des  coliques  hépatiques.  A  la  môme  époque  le  rein  droit  se  déplace  et  il  apparaît  des 
“Oubles  nerveux,  des  tremblements  et  des  palpitations.  Les  manifestations  nerveuses 
®  Aggravent  petit  à  petit  et  après  la  quatrième  grossesse  en  outre  des  symptômes  ner- 
''eux  dont  nous  venons  de  parler  il  s’ajoute  la  boule  hystérique  et  un  état  de  faiblesse 
générale.  Le  corps  thyroïde  est  manifestement  hypertrophié,  la  tachycardie  et  les  trem- 
hlements  sont  intenses,  de  sorte  que  l’un  de  nous  qui  l’a  soignée  à  celte  époque,  il  y  a 
ans,  a  mis  le  diagnostic  de  goitre  exophthalmique.  Cet  état  persiste  pendant  plusieurs 
Années  et  s’améliore  petit  à  petit  à  la  suite  d’un  traitement  approprié. 

6  y  a  4  ans  depuis  que  le  membre  supérieur  gauche  a  commencé  à  trembler  même 
“Ans  l’état  de  repos  et  que  les  tremblements  oqt  changé  de  caractères.  Pendant 
'hiver  de  l’année  1908  le  membre  inférieur  gauebe  est  pris  égalémeut  par  des  tremble- 
nients  analogues.  Ces  tremblements  diminuent  pendant  les  mouvements  volontaires,  de 
Aorte  que  la  malade  peut  laire  son  ménage.  Elle  a  suivi  depuis  un  traitement  par  le  bro- 
'•'nre,  la  valériane,  l’iode,  de  l’électricité  et  avec  du  corps  thyroïde  frais.  11  s’est  produit 
qnqlqucs  améliorations,  mais  à  peine  appréciables. 

^lal  acluel.  —  La  malade  est  affaiblie,  le  tissu  cellulo-adipeux  peu  développé,  l’as- 
Pèct  terreux.  Les  poumons  et  le  cœur  ne  pré.sentent  rien  d’anormal.  L’œil  gauche  est  le 
A’ége  d’une  cataracte  consécutive  à  une  maladie  infectieuse  do  l’enfance.  Le  lobe  thyroï- 
oien  droit  présente  une  tumeur  ayant  le  volume  d’une  grosse  noix  et  de  consistance 
élastique.  Les  yeux  sont  légèrement  exophthalmiques;  le  pouls  bat  à  76.  Les  membres 
00  côté  gauche  sont  agités  d’un  tremblement,  plus  accusé  au  membre  supérieur,  et 
Ayant  les  caractères  typiques  des  tremblements  parkinsoniens.  L’urine  ne  contient  ni 
Jocre,  ni  albumine.  La  malade  se  plaint  d’une  forte  sensation  de  faiblesse.  De  temps  en 
tamps  elle  souffre  encore  des  coliques  hépatiques. 

■  Comme  il  résulte  de  la  courte  relation  de  notre  cas,  après  que  les  phéno- 
Poènes  basedowiens  ont  rétrocédé  il  s’établit  un  syndrome  parkinsonien  accom- 
PAgné  d’une  modification  du  corps  thyroïde.  Or,  Mœbius  et  Lundborg  admet¬ 
tant  une  relation  entre  la  paralysie  agitante  et  la  glande  thyroïde.  Ce  dernier 
^oieup  a  vu  le  syndrome  de  Parkinson  s’associer  au  niyxœdème.  Un  cas  ana- 
ague  a  été  publié  par  Luzzato.  D’autres  faits  plaident  également  pour  l’exis- 
ténee  d’une  telle  relation,  'tels  sont  quelques  symptômes  cliniques  comme  la 
ééhsalion  de  chaleur,  la  transpiration  abondante,  qui  sont  des  phénomènes 
éammunsau  syndrome  de  Basedow  et  à  celui  de  Parkinson,  ainsi  que  la  coexis- 

.,(1)  Moeeiüs.  Kombination  von  Moebius  Basedowli  und  ParaJysis  agilans.  Memora- 
1883,  numéro  3. 
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tence  de  la  sclérodermie  et  de  la  paralysie  agitante,  observée  par  Luzzato, 
Panegrossi,  Palmieri,  Frenkel,  Lundborg,  etc. 

Castelvi  (1)  est  d’avis  que  la  paralysie  agitante  est  la  conséquence  d’une 
autointoxication  d’origine  thyroïdienne.  En  dehors  des  arguments  que  nous 
venons  de  reproduire,  cet  auteur  mentionne  encore  les  lésions  du  corps  thyroïde 
qu’il  a  constatées  dans  deux  cas  de  syndrome  de  Parkinson.  L’un  de  nous,  en 
collaboration  avec  Parhon  (2),  a  trouvé  des  altérations  manifestes,  macro-  et 
microscopiques  dans  un  cas  de  paralysie  agitante  et  des  lésions  visibles  seule¬ 
ment  au  microscope  dans  deux  autres  cas.  Dans  un  de  ces  cas,  ils  ont  examiné 
les  glandes  parathyroïdes  sans  trouver  aucune  altération. 

Récemment,  Alquier  (3)  a  communiqué  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  le 
résultat  de  ses  recherches  sur  l’état  des  parathyroïdes  dans  la  maladie  de  Par" 

kinson.  Dans  un  cas  indiscutable  de  paralysie  agitante,  les  parathyroïdes  étaient 
au  nombre  de  cinq;  on  y  voit  une  assez  grande  quantité  de  vésicules  graisseuses 
et  une  seule  sorte  de  cellules,  petites,  sans  colloïde,  tassées  les  unes  contre  les 
autres;  la  disposition  en  cordons  n’est  nette  que  par  endroits.  Cet  aspect  est 
l’inverse  de  ce  qu’on  observe  chez  le  chien  dans  les  parathyroïdes  laissées  en 
place  après  l’extirpation  d’une  ou  de  plusieurs  d’entre  elles  ;  mais  il  est  actuel¬ 
lement  difficile  d’indiquer  sa  signification  exacte.  Dans  quatre  cas,  la  thyroïde 
semble  plutôt  en  hypofonction. 

Dans  la  discussion  qui  a  suivi  cette  communication,  M.  Henri  Claude  attire 
l’attention  sur  le  fait  que,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances  histo-physio- 
logiques,  il  est  très  difficile  d’apprécier  soit  l’insuffisance,  soit  l’hyperfonction- 
nement  des  glandes  telles  que  la  thyroïde,  les  parathyroïdes  et  l’hypophyse.  Ce 
n’est  que  dans  les  cas  des  grosses  scléroses  atrophiques,  de  nécrose,  suite  d’he- 
morragie  ou  de  thrombo-artérite,  que  l’on  peut  être  très  affirmatif  sur  l’état 
fonctionnel  des  organes  en  question.  Quant  à  la  signification  des  cellules  éosino¬ 
philes,  il  est  d’avis  que  l’aptitude  des  cellules  à  fixer  les  colorants  acides,  tello 
que  l’éosine,  va  souvent  de  pair  avec  l’activité  de  la  sécrétion  colloïde  dans  les 
glandes  à  sécrétion  interne.  L’éosinophilie,  comme  la  sécrétion  colloïde,  se  ren¬ 
contre  surtout  dans  les  glandes  en  état  d’hyperfonction  ;  mais  cette  hypothèse 
n’est  pas  démontrée. 

M.  Gustave  Roussy  dit,  à  cette  occasion,  quelques  mots  sur  ses  constatations 
récentes  qu’il  vient  de  faire  sur  l’état  du  corps  thyroïde  et  des  glandes  paratby* 
roïdes  chez  les  parkinsoniens.  Ces  recherches,  faites  avec  M.  Glunet,  leur  ont 
donné  des  résultats  différents  de  ceux  de  M.  Alquier.  Pour  le  corps  thyroïde, 
dans  quatre  cas,  il  existe  un  goitre  des  plus  manifestes,  de  dimensions  très 
variables,  suivant  les  cas,  mais  toujours  évident  et  tout  à  fait  typique  sur  les 
coupes  histologiques.  Les  parathyroïdes  revêtent  dans  tous  leurs  cas  un  typ® 
identique  :  aspect  semi-diffus,  gros  placards  de  cellules  éosinophiles,  dont  un 
grand  nombre  sont  spongiocylaires,  sécrétion  colloïde  abondante,  soit  dans  le® 
interstices  cellulaires,  soit  dans  les  vaisseaux;  aspect  qui  pourrait  être  l’expi’®®' 
sion  d’un  état  hyperfonctionnel.  Dans  les  cas  de  goitre  ordinaire,  non  parkinso* 
nien,  les  parathyroïdes  sont  au  contraire  petites,  très  pauvres  en  cellules  acid®' 
philes  et  en  substance  colloïde. 


(1)  Castelvi,  El  teroidei  y  las  paralysis  agitans,  Madrid,  1903. 

(2)  Pahiion  et  Goldstein,  les  Sécrétions  internes,  Paris,  1909. 

<3)  Alquier,  Parathyroïdes  et  matedie  de  Parkinson.  Soc.  de  Neurologie  de  Pu’’**' 
séance  du  1"  juillet  1909;  Revue  neurologique,  numéro  14,  1909,  p.  934. 


UN  CAS  DE  PARALYSIE  AGITANTE 


683 


Le  premier  auteur  qui  a  mis  en  relation  la  paralysie  agitante  avec  les  glan- 
dules  parathyroïdes  est  Lundborg  (1).  Cet  auteur  est  porté  aujourd'hui  à 
admettre  que  cette  affection  serait  un  syndrome  chronique  et  progressif  de 
Lypoparathyroïdisme.  Voici  comment  il  est  arrivé  à  cette  conclusion  :  s’occu¬ 
pant  de  l’étude  de  la  myoclonie,  il  a  trouvé  dans  une  famille  de  paysans  sué¬ 
dois  18  cas  de  myoclonie  et  5  cas  de  paralysie  agitante.  De  là  l’idée  d’une  rela¬ 
tion  entre  les  deux  syndromes  qui  ont  encore  de  commun  leur  évolution 
progressive  et  le  fait  qu’ils  intéressent,  tous  les  deux,  l’appareil  neuro-muscu- 
iaire  et  se  terminent  par  la  cachexie.  Il  existe  encore  souvent  dans  la  myoclonie 
’ioe  rigidité  musculaire  et  une  attitude  du  corps  semblables  à  celles  du  syn¬ 
drome  de  Parkinson.  A  son  tour,  la  myoclonie  a  des  rapports  avec  la  tétanie  et 
'‘appelle  l’aspect  des  animaux  Ihyro-parathyroïdectomisés.  De  l’ensemble  de 
oes  faits,  il  conclut  que  tous  ces  troubles  seraient  le  résultat  d'une  insuffisance 
Parathyroidienne  plus  ou  moins  prononcée. 

L’attitude  de  la  main  dans  la  paralysie  agitante,  par  sa  ressemblance  avec 
*^6lle  qu’on  observe  dans  la  tétanie,  vient  encore  à  l’appui  de  l’opinion  de 
Lundborg,  de  même  que  les  résultats  favorables  obtenus  par  Berkley  avec  l’opo- 
^Lérapie  parathyroidienne  dans  le  syndrome  de  Parkinson. 

Des  6  malades  soumis  par  Alquier  à  l’opothérapie  parathyroidienne,  une 
®®ule  n’a  éprouvé  qu’une  amélioration  insignifiante,  les  autres  ont  eu  une  séda- 
Won  marquée  et  persistante  des  douleurs,  de  l’insomnie  et  de  la  raideur,  qui, 
•^àns  un  cas  peu  avancé,  a  disparu  complètement  en  un  mois  environ. 

Ln  argument  assez  sérieux  contre  cette  manière  de  voir,  c’est  que  dans  la 
Pàralysie  agitante  les  réactions  électriques  sont  généralement  diminuées,  tandis 
îue  dans  l’insuffisance  parathyroidienne  aiguë  (tétanie),  ces  réactions  sont  exa- 
Sérées  D’ailleurs,  l’auteur  lui-même  ne  considère  son  opinion  que  comme  une 
“ypothèse. 

Nous  ajouterons  que  Lundborg  a  essayé  sans  succès  la  parathyroïdine  de 
•issale  dans  le  traitement  de  la  paralysie  agitante  et  que  Parhon  et  Goldstein, 
ont  appliqué  ce  traitement  pendant  20  jours  à  un  malade  atteint  de  para- 
Jsie  agitante,  en  administrant  des  tablettes  de  parathyroïdine  provenant  de 
^Ostitut  sérothérapique  de  Milan,  préparées  d’après  les  indications  de  Vassale, 
•■àison  de  5  tablettes  par  jour,  n’ont  pas  obtenu  non  plus  des  résultats  favo¬ 
rables. 


le  professeur  Marinesco  a  administré  à  2  parkinsoniens  de  la  glande  para- 
yroïde  fraîche  sans  obtenir  des  améliorations  appréciables. 

Dans  notre  cas,  faut-il  accuser  la  lésion  du  corps  thyroïde  qui  est  manifeste 
peut-être  une  altération  concomittante  des  parathyroïdes?  Car  il  est  pro- 
Lle  que  l’altération  de  l’une  produit  des  modifications  dans  le  fonctionne- 
"’ent  de  l’autre. 

Cependant,  en  ce  qui  concerne  le  rapport  possible  entre  le  corps  thyroïde  et 
®  glandes  parathyroïdes,  nous  ne  savons  presque  rien  de  précis.  Au  point  de 
1^®  des  faits  cliniques,  il  faut  mentionner  l’hypothèse  de  Brissaud  (2),  d’après 
Quelle  dans  le  myxœdéme  accompagné  de  troubles  mentaux  seraient  lésés  non 
®Llement  le  corps  thyroïde,  mais  aussi  les  parathyroïdes,  tandis  que  dans  les 


tboi  Du.noboug,  Splelen  die  glandulae  parathyroïdeae  eine  Rolle  in  die  menschliche  Pat- 
Deuhche  Zeilschr.  f.  Nervenheilkunde,  1908. 

1898^  “‘•'ssaud,  Myxœdènie  thyroïdien  et  myxœdéme  paratliyroïdien.  Leçons  cliniques, 
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cas  OÙ  l’intelligence  est  normale,  comme  dans  les  cas  rapportés  par  cet  auteur, 
la  glande  thj'roïde  serait  seule  lésée.  Mais  cette  hypothèse  ne  repose  pas  jus¬ 
qu’à  présent  sur  une  base  inébranlable.  ' 

Les  cas  dans  lesquels  le  myxœdème  ou  le  syndrome  de  Basedow  coexistent 
avec  la  tétanie  pourraient  être  invoqués  en  faveur  d’une'  relation  entre  le  corps 
thyroïde  et  les  parathyroïdes.  Mais  ces  faits  s’expliquent  plus  simplement  par 
les  rapports  topographiques  de  ces  glandes. 

Plus  intéressants  au  point  de  vue  où  nous  nous  sommes  placés  seraient  le* 
bons  résultats  signalés  par  Lusena  (1)  et  Ferrari  (2),  par  l’opothérapie  parathy- 
roïdienne  dans  le  syndrome  de  Basedow.  Vassale,  en  partant  du  fait  que  le^ 
animaux  pàrathyroïdectomisés  présentent  des  troubles  circulatoires  et  surtout 
des  palpitations,  est  d’avis  que  la  parathyroïdine  doit  être  essayée  dans  le  syn¬ 
drome  de  Basedow.  Ainsi  qu’on  le  voit,  la  question  des  rapports  qui  pourraient 
exister  entre  le  corps  thyroïde  et  les  parathyroïdes  est  poür  le  moment  trop  P®“ 
étudiée  au  point  de  vue  clinique. 

Une  autre  glande  endocrine  qui  semble  jouer  également  un  rôle  dans  In 
pathogénèse  du  syndrome  de  Parkinson,  comme  dans  celui  de  Basedow,  et  de 
laquelle  par  conséquent  il  faut  tenir  compte  aussi  dans  notre  cas,  est  l’hypO' 
physe.  En  effet,  Salmon  (3)  met  même  le  syndrome  de  Basedow  sur  le  compl® 
des  altérations  hypophysaires,  en  citant  en  faveur  de  son  opinion  les  constata¬ 
tions  anatomo-pathologiques  de  Benda.  Quelques  faits  récemment  publi®® 
apportent  un  certain  crédit  à  l’hypothèse  de  Salmon.  C’est  ainsi  que  Renon  et 
Delille  (4)  sont  d’avis  que  le  syndrome  de  l’insuffisance  hypophysaire  pourrait 
se  traduire  par  la  tachycardie,  l’hypotension  artérielle,  l’instabilité  du  pouls, 
sensation  de  chaleur,  l’hypersécrétion  sudorale,  des  insomnies,  etc.  Or,  e®® 
phénomènes,  exceptée  peut-être  l’hypotention  artérielle  qui  peut  d’ailleurs  s® 
trouver,  elle  aussi,  font  partie  du  syndrome  de  Basedow. 

En  outre,  ces  auteurs,  ainsi  que  Azam  (5)  et  Parisot(6),  ont  eu  des  bons 
résultats  dans  le  syndrome  de  Basedow  par  l’emploi  de  l’opothérapie  hypophy* 

Parhon  et  Urechie  (7)  ont  vu  disparaître  par  la  même  médication  1®® 
symptômes  énumérés  plus  haut  dans  un  cas  de  syndrome  de  Parkinson.  DelüJ® 
a  également  obtenu  des  bons  résultats  dans  ce  syndrome  avec  l’opothérapi® 
hypophysaire. 

L’un  de  nous  a  examiné  avec  Parhon  (8)  l’hypophyse  d’une  parkinsonienne, 
âgée  de  70  ans,  et  nous  y  avons  constaté  que  la  glande  était  constituée  par  de® 
cellules  éosinophiles  et  des  cyanophiles  en  nombre  presque  égal.  Les  cellul®® 
chromaphobes  étaient  rares  et  les  vaisseaux  capillaires  dilatés!  Nous  avon® 
observé  dans  l’un  de  ces  vaisseaux  une  masse  de  colloïde  colorée  en  rose  foncé- 
11  y  avait  de  rares  follicules  qui  contenaient  du  colloïde  coloré  en  violet.  11 

(1)  Lusena,  informa  médica,  12  novembre  1898. 

(2)  Feiu\ari,  Contribution  à  l’étude  des  glandes  parathyroïdes,  Théie  de  GemV  , 
1898. 

(8)  Salmon,  Revue  de  Médecine,  1906. 

(4)  Rénon  et  Delille,  Société  de  thérapeutique,  22  Janvier  et  23  avril  1907. 

(5)  Azam,  Thèse  de  Paris,  1907. 

(6)  Parisot,  Pression  artérielle  et  glandes  d  sécrétion  interne,  Paris,  1908.  g 

(7)  Parhon  et  Uheguie,  Note  sur  les  effets  de  l’opothérapie  hypophysaire  dans  un  c 
de  syndrome  do  Parkinson.  Soc.  de  Neurol,  de  Paris,  7  novembre  1907,  in  Revue  iteuro 
gique,  numéro  22,  1907. 

(8)  Parhon  et  Goldstein,  les  Sécrétions  internes,  Paris,  1909,  p.  513. 
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encore  noter  que  les  cellules  c^anophiles  n’étaient  pas  colorées  en  violet  franc 
Pnr  l’hémaloxiline-éosine,  mais  en  violet-rose. 

Qu’il  nous  soit  permis,  avant  de  finir,  d’insister  un  peu  sur  les  coliques  hépa¬ 
tiques,  dont  souffre  notre  malade.  En  effet,  Hertoghe  (1)  a  insisté  sur  la  pré¬ 
sence  des  calculs  ou  de  sable  dans  la  vésicule  biliaire  chez  les  hypothyroïdiens. 
Apert  (2)  a  observé  de  même  la  coexistence  de  la  lithiase  biliaire  et  du  myxœ- 
dème  fruste  dans  la  même  Taînîlte.  Lorand  (3)  admet  également  une  relation 
entre  l’insuffisance  thyroïdienne  et  la  lithiase  biliaire.  Lévi  et  Rothschild  (4) 
ont  publié  l’observation  d’une  malade  qui  présentait,  outre  les  phénomènes 

iiypothyroïdisme,  des  coliques  hépatiques. 

On  peut  donc  admettre  avec  Hertoghe  que  dans  un  certain  nombre  de  cas 
1  insuffisance  thyroïdienne  intervient  comme  facteur  pathogène  dans  la  produc- 
Won  de  la  lithiase  biliaire. 

Comme  on  le  voit  de  l’exposition  que  nous  venons  de  faire,  nous  sommes  en- 
oore  loin  de  pouvoir  tirer  une  conclusion  certaine  sur  les  rapports  d’une  cer- 
faine  glande  à  sécrétion  interne  et  le  syndrome  de  Parkinson.  Mais  tous  ces 
‘aits  plaident  pour  l’existence  d’une  relation  entre  la  paralysie  agitante  et  des 
“modifications  de  nature  endocrine.  Notre  cas,  en  outre  de  ce  qu’il  vient  con¬ 
firmer  cette  relation,  précise  encore  que  ce  rapport  est  en  première  ligne  avec 
1  appareil  thyro-parathyroïdien. 


fl)  Hbbtoghe,  L’hypothyroïdie  bénigne  chronique.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpé- 
'nére,  1899. 

(^)  Ai'ert,  Maladies  familiales,  Paris,  1907. 

(3)  Lorand,  On  tho  causation  and  rational  treatmerit  of  tlie  gelt  stone  diséase.  Monthy 
^yclopedia  of  Pranticant  medicine,  IX,  1906,  p.  252. 

W,  Lévi  et  Rothschild,  Contribution  à  l’étude  de  l’insuffisance  thyroïdienne.  Soc.  Méd, 
M  Hôpitaux,  17  mai  1907,  et  Études  sur  la  physiopathologie  du  corps  thyroïde,  etc.,  1908, 
P-  140-142. 
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1020)  Diagnostic  des  troubles  de  la  Motilité  Oculaire,  par  E.  Landolt. 

Un  volume  in-8°  de  100  pages,  avec  27  ligures,  Masson  et  G'”,  éditeurs, 

1909. 

La  connaissance  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  des  mouvements  ocu¬ 
laires,  a  fait  des  progrès  considérables  dans  ces  derniers  temps.  On  peut  en  dire 
autant  de  l’anatomie  et  de  la  pathologie  du  système  nerveux.  Mais  ce  qui  man¬ 
quait  jusqu’ici,  c’est  le  lien  entre  les  deux  domaines  :  la  possibilité  pour  l’ocu¬ 
liste  de  profiler  des  progrès  faits  par  le  neurologiste,  et  inversement. 

Après  un  court  aperçu  d’anatomie  et  de  physiologie  de  l’appareil  moteur  d®® 
yeux,  l’auteur  expose  une  méthode  simple,  claire  et  nette,  pour  diagnostiquer 
les  différentes  formes  de  troubles  de  la  motilité  (insuffisance  de  la  convergence, 
strabisme  paralytique,  strabisme  concomitant,  déviations  associées,  trouble® 
paradoxaux).  Un  tableau  synoptique  très  complet  des  symptômes  des  paralysr®® 
oculaires  sera  particulièrement  utile  pour  arriver  rapidemment  au  diagnostic 
du  muscle  atteint. 

L’auteur  aborde  ensuite  le  siège  et  les  causes  des  troubles  moteurs.  Ici  encore, 
il  commence  par  un  court  exposé  anatomique  illustré  de  nombreuses  figures, 
sur  l’origine  et  le  trajet  des  nerfs  moteurs.  Il  groupe  ensuite  des  altérations  de 
la  motilité  de  manière  à  faciliter  la  recherche  des  causes  centrales. 

Ce  qui  distingue,  en  effet,  ce  volume  de  la  plupart  des  ouvrages  publiés  sur 
le  même  sujet,  c’est  que  l'auteur  ne  part  pas  de  l’étude  des  diverses  affections  «***' 
ceptibles  de  troubler  la  motilité  des  yeux,  mais  bien  des  symptômes  mimes,  ponf  r’®' 
monter  aux  lésions  et  à  leur  siège.  C’est  de  celte  façon  d’ailleurs  que  les  problèmes 
se  posent  dans  la  pratique.  Aussi  est-ce  avant  tout  au  praticien  que  s’adresse  ce 
petit  ouvrage.  E.  !'’• 


ANATOMIE 

1021)  Les  "Voies  Conductrices  Neurofibrlllaires,  par  Hermann 
Rapport  présenté  au  P  Congrès  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  Mons, 

26  septembre  1909. 

Les  neurofibrilles  sont  des  filaments  extrêmement  ténus,  de  surface  lis®® 
possédant  tous  sensiblement  le  même  volume.  Elles  se  groupent  souvent  e 
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faisceaux  onduleux  où,  sans  se  diviser,  elles  cheminent  côte  à  côte  sur  de  longues 
distances.  Elles  peuvent  également  se  ramifier  et  en  s’anastomosant  former  des 
réseaux  plus  ou  moins  étendus.  Dans  ces  réseaux,  les  neurofibrilles  et  leurs  mul¬ 
tiples  subdivisions  conservent  toujours  le  même  calibre. 

Leur  classification  (proposée  par  Cajal)  en  fibrilles  primaires  épaisses  et  en 
fibrilles  secondaires  plus  délicates  ne  se  justifie  pas.  La  fibrille  primaire  n’est 
Pes  une  neurofibrille,  mais  bien  un  petit  faisceau  de  quelques  neurofibrilles 
agglutinées. 

Les  neurofibrilles  se  différencient  précocement  dans  le  c;ytoplasme  des  cel¬ 
lules  nerveuses.  Elles  ont  la  valeur  d’un  protoplasme  supérieur  au  sens  de  Pre¬ 
nant  :  leur  différenciation  est  intimement  liée  à  l’une  des  fonctions  de  la  cellule. 
Lette  fonction  est  la  fonction  de  conduction. 

Les  neurofibrilles  traduisent  morphologiquement  les  voies  suivies  par  l’influx 
Uerveux.  C’est  le  passage  répété  de  l’influx  dans  un  sens  déterminé  qui  a  pro¬ 
voqué  leur  orientation.  Ces  voies,  qui  se  sont  progressivement  développées  sous 
1  effort  de  la  conduction,  doivent  évidemment,  dans  la  cellule  adulte  et  définiti¬ 
vement  évoluée,  révéler  le  cours  et  le  trajet  suivis  par  l’ébranlement  nerveux. 
Llles  composent  donc  les  véritables  voies  conductrices. 

Leur  disposition  dans  la  cellule  prouve  que  le  corps  cellulaire  n’est  pas  néces¬ 
sairement  le  centre  fonctionnel,  que  la  conduction  dans  les  prolongements  pro- 
^®plasmatiques  n’est  pas  exclusivement  cellulipéte,  que  l’influx  nerveux  ne  doit 
Pas  arriver  jusqu’au  corps  cellulaire  ni  passer  par  le  prolongement  cylindraxile 
Pour  poursuivre  son  chemin  et  que  par  conséquent  la  conduction  ne  se  fait  pas 
Conformément  aux  lois  de  la  polarisation  dynamique  des  éléments  ner¬ 
veux. 

On  ne  peut  donc  plus  se  représenter  la  voie  nerveuse  comme  formée  d’une 
Chaîne  de  neurones  anatomiquement  indépendants  et  juxtaposés  dans  laquelle 
Chaque  neurone,  obéissant  aux  lois  de  la  polarisation  dynamique  des  éléments 
hfirveux,  reçoit  l’influx  nerveux  par  ses  ramifications  protoplasmaliques  et  ne  le 
Cansmet  que  par  son  prolongement  cylindraxile.  Ce  que  l’on  sait  du  trajet  des 
Voies  neurofibrillaires  dans  le  neurone  ne  permet  plus  de  considérer  le  corps 
cellulaire  comme  le  centre  nécessaire  vers  lequel  tout  converge  et  duquel  tout 


La  transmission  ne  s’effectue  pas  selon  ce  schéma  trop  simpliste.  Les  voies 
ortes  à  l’influx  nerveux  sont  infiniment  plus  étendues  et  plus  compliquées, 
hvfois  elles  se  disposent  comme  la  voie  cellulaire  ;  elles  convergent  vers  le  corps 
hulaire  et  communiquent  directement  ou  indirectement  avec  les  voies  con- 
hçtrices  du  prolongement  cylindraxile.  Mais  souvent  elles  dessinent  dans  la 
^6  cellulaire  des  voies  neurofibrillaires  d’une  diversité  et  d’une  complication 
extrême  qui  multiplient  les  relations  intercellulaires  et  les  font  plus  exactes  et 
P'hs  précises. 

^a  disposition  des  neurofibrilles  au  niveau  des  ramifications  terminales  prouve 
f*h  que  l’indépendance  anatomique  des  neurones  n’est  pas  absolue  puisque  les 
*68  neurofibrillaires  peuvent  relier  par  continuité  certains  neurones  ou  certains 
“Voupes  de  neurones. 

®  nombreuses  observations  établissent  en  effet  la  réalité  de  la  continuité 
f^J*‘'°fibrillaire.  Mais  cette  continuité  n’est  pas  quelconque.  Elle  n’unit  pas  indif- 
^^®®h'^ent  toutes  les  cellules.  Elle  se  borne  sans  doute  à  relier  plus  étroitement 
®  cellules  que  leur  fonction  rapproche  afin  de  coordonner  leurs  réactions. 

E.  Feindkl. 
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1022)  Une  preuve  de  l’existence  des  Neurofibrilles  dans  l’organism® 
vivant,  parE.  Lugaro,  Archives  italiennes  de  Biçilogie,  t.  LI,  fasc.  3,  p.  375-38i> 
paru  le  30  septembre  1909.  ■ 

On  sait  que  les  cellules  d’une  même  région  et  que  le  même  matériel  peuvent 
donner  des  images  fibrillaires,  avec  une  méthode,  et  ne  pas  en  donner  avec  une 
autre. 

Ce  qui  est  surtout  surprenant,  c’est  la  diversité  du  mode  de  se  comporter  de® 
différents  types  cellulaires  :  tandis  que  les  cellules  radiculaires  antérieures  soiï 
très  sensibles,  au  point  qu’une  température  de  60“  suffit  déjà  pour  masquer  le® 
images  fibrillaires,  les  cellules  funiculaires,  surtout  les  grandes,  'situées  à.  ® 
base  de  la  corne  postérieure,  dans  les  pièces  soumises  à  l’action  de  90",  pr®' 
sentent  des  réseaux  fibrillaires  très  nets,  absolument  semblables  à  ceux  des 
pièces  normales. 

On  pourrait  penser  que  les  fibrilles  sont  un  produit  post-mortel  de  formation 
très  rapide,  et  qu’elles  apparaissaient  avec  une  promptitude  diverse  dans  les  di^ 
férents  types  cellulaires,  comme  la  conséquence  des  changements  physico-chi 
miques  qui  accompagnent  la  mort  des  cellules. 

Pour  lever  tous  les  doutes,  et  démontrer  que  les  fibrillés  ne  sont  pas  un  pr®' 
duit  de  coagulation,  l’auteur  a  fixé  des  cellules  nerveuses  vivantes  en  procédan 
de  la  façon  suivante  :  la 

Chez  de  jeunes  lapins  et  chez  de  jeunes  chats,  sans  narcose,  on  met  à  nu 
moelle  lombo-sacrée  dépouillée  dé  sa  diire-mère  ;  sur  la  mOelle,  in  situ  et  encor® 
vivante,  on  verse  lentement  un  litre  de  solution  physiologique  bouillante, 
moelle,  ainsi  cuite,  est  extirpée  et  plongée  encore  pendant  5  minutes  dans  un 
solution  physiologique  à  une  température  de  80“  à  100“. 

Dans  ces  conditions,  la  coagulation  de  la  moelle  se  produit  d’une  mani® 
extrêmement  rapide’  et  toujours  leé  préparations’ aü  fluorure  d’argent  ont  mon 
des  réseaux  neurofibrillaires  très  nets  dans  les  éléments  funiculaires,  comm 
cela  s'observe  dans  les  pièces  prises  aux  animaux  tués.  ' 

11‘ semble- que' Cè' fait  poéitif  démontre  d’une  manière  indiscutable 
neurofibrillés  ■  existerît 'èliez  l’individü  vivant.  Elles  constituent  un  vérita 
oégsne  cellulaire',  et'il  est  pennié,  par  conséquent,  de  formuler  des  hypothe» 
rèldtivemènt -à  leur  fonction.  E.  Feindbl. 


PriYSIOLÔGIE 

1023)  L’action  de  l’Acide  Carbonique  sur  le  «  Centre 
Spinal  »,  par  Carlo  Foa.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  VI,  fasc.  6,  p- 
septembre  1909. 

Après  la  section  transversale  du  bulbe  rachidien  la  respiration  peut  repi’OO^’’ 
sous  l’influence  des  centres  spinaux  des  muscles  respiratoires. 

Les  centres  respiratoires  spinaux  sont  beaucoup  moins  sensibles  à 
l’acide  carbonique;  si,  immédiatement  après  la  section  du  bulbe,  on  ^ 
respiration  artificielle  avec  de  l’air,  il  se  passera  longtemps  avant  que  1 
respire  spontanément;  au  contraire  si  l’on  donne  tout  de  suite  à 
mélange  .d’oxygène  et  d’acide  carbonique,  l’animal  recommence  très  vite  à 
pirer  de  lui-même.  -  -  .  ,  .  ête 

De  même  si  l’o,n  ne  donne  à  la  respiration  spontanée  que  de  l’air,  elle  s  ai 
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bientôt;  si  l’on  donne  le  mélange  avec  acide  carbonique  la  respirai  ion  spontanée 
se  prolonge  et  les  mouvements  respiratoires  sont  amples. 

On  sait  que  l’acide  carbonique  est  un  excitant  très  efficace  des  centres  respi- 
ratoires  bulbaires;  il  exerce  la  même  action  excitante  efficace  sur  les  centres 
respiratoires  de  la  moelle.  F.  Deleni. 

1024)  Effets  de  la  Stimulation  artificielle  des  Vagues  pulmonaires  et 
leur  signification  pour  la  doctrine  de  la  Fonction  normale  des 
Nerfs  susdits,  par  S.  Baglioni  (de  Rome).  Archives  italiennes  de  Biologie, 
.  t-  LU,  n»  2,  p.  236-240,  paru  le  15  décembre  1909. 

Lorsqu’on  excite  le  vague  du  cou  au  moyen  de  courants  faradiques  d’intensité 
croissante,  le  rythme  respiratoire  augmente  de  fréquence,  tandis  que  l’ampleur 
•le  la  respiration  diminue. 

Un  courant  suffisamment  puissant  détermine  l’arrêt  de  la  respiration.  Cepen- 
*lcnt  cet  arrêt  n’est  pas  réel;  il  n’est  qu’apparent,  ce  n’est  jamais  la  cessation 
complète  du  rythme  respiratoire;  il  n’est  que  la  représenlation  exagérée  de  la 
fréquence  du  rythme. 

D’après  l'auteur,  on  ne  saurait  s’autoriser  dudit  arrêt  de  la  respiration  pour 
étayer  une  théorie  de  la  fonction  normale  du  vague.  Ce  nerf  ne  peut  être  dési¬ 
sté  autrement  que  comme  accélérateur  du  rythme  respiratoire;  il  n’est  pas 
■inhibiteur.  Le  mécanisme  de  l’accélération  consiste  en  ce  que  l’excitation  du 
nerf  vague  met  en  activité,  à  la  fois  et  alternativement,  le  centre  inspiratoire  et 
le  centre  expiratoire.  E.  Feindel. 


1025)  Sur  la  Survivance  à  la  double  Vagotomie  et  sur  la  Régénéra¬ 
tion  du  Nerf  Vague,  par  M.  Camis  (de  Rome).  Archives  italiennes  de  Biologie, 
L  LU,  fasc.  1,  p.  17-26,  paru  le  28  octobre  1909. 

Ce  ne  sont  pas  des  phénomènes  pulmonaires  qui  déterminent  la  mort  après  la 
^egotomie,  mais  bien  des  lésions  cardiaques,  lesquelles  dépendent  à  la  fois  de  la 
Pccte  de  l’action  trophique  exercée  par  le  vague  et  de  l’excès  de  travail  auquel 
ceganisme  est  soumis.  Lorsque  les  animaux  ont  subi  une  première  vagotomie 
que  45  ou  60  jours  plus  tard  on  coupe  l’autre  vague;  celte  seconde  opération 
entraîne  la  mort  des  lapins  dans  les  24  heures  et  la  mort  des  chiens  ordinaire- 
^ent  en  moins  de  20  jours;  lorsque  chez  ces  derniers,  on  fait  l’étude  histolo- 
Sique  ou  électrique  du  premier  nerf  sectionné,  on  constate  qu’aucune  régénéra» 
*en  utile  ne  s’est  établie  entre  les  bouts  sectionnés.  F.  Delenf. 


1026)  Sur  la  Physiologie  du  Nerf  Dépresseur,  par  Fopanofp.  Moniteur 
(russe)  neurologique,  fasc.  3,  1909. 

1  on  vient  à  exciter  le  nerf  dépresseur  il  se  produit  une  excitation  du  centre 
^^so-dilatateur,  une  dépression  simultanée  du  centre  des  vaso-constricteurs, 
'ine  dilatation  active  des  vaisseaux. 

Des  centres  vaso-moteurs  paraissent  physiologiquement  antagonistes,  l’un 
rapport  a  l’autre.  Serge  Soükhanofp. 


Sur  les  altérations  du  Myocarde  à  la  suite  de  la  Vagotomie. 
!*  Segmentatio  cordis  »  expérimentale,  par  M.  Camis  (de  Rome).  A reftim 
'^liennes  de  Biologie,  t.  LH,  fasc.  1,  p.  12-14,  paru  le  28  octobre  1909. 


Les  présentes  observations  ont  été  faites  sur  des  lapins  et  sur  des  chiens 
P  rés  soit  de  la  section  d’un  seul  vague,  soit  de  la  section  des  deux  nerfs,  le 
^^•ème  ayant  été  coupé  45  jours  au  moins  après  le  premier. 
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L'examen  histologique  du  cœur  montra  dans  tous  les  cas,  des  lésions  du 
m_yocarde;  quand  la  section  du  vague  avait  été  bilatérale  la  lésion  du  myocarde 
était  très  accentuée,  fait  qui  corroborre  l’opinion  que  la  X*  paire  a  une  fonction 
trophique  sur  le  cœur.  On  observe,  en  particulier,  dans  le  cœur  des  chiens 
vagotomisés,  des  zones  de  segmentation;  c’est  l’effet  des  dernières  contractions 
plus  ou  moins  spasmodiques  dans  un  muscle  cardiaque  ayant  subi  un  amoin¬ 
drissement  de  sa  solidité. 

Dans  le  domaine  pathologique,  la  sclérose  des  coronaires  a  été  mentionnée 
comme  cause  de  la  segmentation  de  la  fibre  cardiaque;  une  autre  cause,  du 
domaine  expérimental  celle-ci,  est,  suivant  les  recherches  de  l’auteur,  la  section 
du  vague.  F.  Deleni. 

1028)  Effets  de  l’excitation  faradique  du  "Vague  sur  le  Cœur  d’«  Emys 
europea  »  en  Dégénérescence  graisseuse,  par  G.  ni  Cbistina.  Archives 
italiennes  de  Biologie,  t.  LU,  fasc.  2,  p.  231-232,  paru  le  13  décembre  1909. 
Lorsque  la  dégénérescence  graisseuse  n’est  pas  trop  avancée,  l’excitation  du 

vague  par  des  stimulations  d’égale  intensité  produit  des  intermittences  plus 
longues  que  lorsqu’il  s’agit  de  cœurs  normaux. 

Le  rythme  n’est  nullement  amélioré  à  la  suite  de  l’excitation  du  vague  ;  quel" 
quefois  même  il  apparaît  des  arythmies  qui  n’existaient  pas  auparavant. 

Si  le  cœur  est  très  dégénéré,  il  semble  se  soustraire  à  l’influence  du  vague» 
surtout  si  l’on  répète  et  si  l’on  prolonge  les  excitations  de  ce  nerf. 

E.  Feindel. 

1029)  Recherches  sur  les  troubles  de  la  Nutrition  dans  quelques  i»®' 
ladies  du  système  nerveux.  Épilepsie,  Hystérie,  Psychasténie» 
Tétanie,  Myasthénie,  états  Démentiels,  etc.,  par  Henri  Claude  e 
A.  Hlanchetiére.  Journal  de  Plujsiologie  et  de  Pathologie  générale,  t.  XI,  n  t» 
p.  42-37  et  82-97,  15  janvier  1909. 

Ce  qui  paraît  constant  dans  les  maladies  du  système  nerveux  étudiées  par  lu® 
auteurs, ce  sont  des  valeurs  urinaires  traduisant  la  perturbation  de  la  nutrilioo 
(défaut  d’absorption  ou  d’utilisation).  L’hystérie,  malgré  ses  excessives  van»' 
tiens  journalières,  est  la  seule  affection  dont  les  variations  se  compensent  dans 
un  temps  assez  court  pour  que  le  bilan  soit  voisin  de  l’unité.  L’hystérie  serai 
donc  un  état  constitutionnel  plutôt  qu’une  maladie.  E.  Feindel. 

1030)  Influence  de  quelques  Substances  à  action  principalement 
braie  sur  la  Fonction  des  Testicules  (Café,  Véronal  et  Absintheh 

par  Carlo  Ceni.  Rioisla  sperimenlale  di  Frenialria,  vol.  XXXV,  fasc.  2-4,  P-  " 
72,  décembre  1909. 

L’intoxication  caféique  détermine  chez  le  chien  l’involution  des  élément? 
la  sécrétion  orchitique,  la  glande  interstitielle  ne  subissant  aucune  atteinte- 
L’intoxication  par  le  véronal  ou  par  l’absinthe  met  seulement  au  repos  lac 
vité  testiculaire.  F.  Deleni. 

4031)  Contribution  à  l’étude  de  la  façon  de  se  comporter  de  la 
phine  chez  les  animaux  habitués  à  son  action.  Influence  a 
organes  internes  sur  le  poison,  par  Manfredi  Albanese.  Archivio  di 
macologia  sperimenlale  e  Seienze  affini,  vol.  VIH,  fasc.  7,  p.  307-313,  jni 
1909, 

Le  foie  des  chiens, habitués  à  1»  ipprphine  ne  peut  plus,  in  vitro,  neutrali??^ 
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.■ce  poison.  Mais,  après  quelques  jours  de  suspension  de  l’injection  quotidienne, 
le  foie  de  l’animal  est  redevenu  apte  à  détruire  la  morphine. 

Un  fait  curieux,  c’est  que  le  taux  de  cette  destruction  est  en  rapport  avec  le 
degré  du  morphinisme  expérimental;  100  grammes  de  foie  d’un  chien  qui  rece- 
Yait  par' jour  50  centigrammes  de  morphine,  détruit  10  centigrammes  d’alca- 
lo'ide  ;  100  grammes  de  foie  d’un  chien  qui  recevait  1  gr.  20  d’alcaloïde  trans¬ 
forme  20  à  30  centigrammes  de  morphine.  F.  üeleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


1032)  Discussion  sur  l’Astéréognosie,  par  Mobïo.v  Prince,  Charles  K.  Mill 
et  Langdon.  American  neurological  Society,  33“'  annual  Meeting,  New-Yorh 
City,  27-29  mai  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  p.  345,  sep¬ 
tembre  1909. 

Morton  Prince,  commentant  les  cas  de  Hoppe,  fait  observer  que  dans  les  faits 
d  astéréognosie  publiés  jusqu’à  ce  jour,  il  a  toujours  existé  des  troubles  autres 
de  la  sensibilité;  dans  les  cas  où  l’astéréognosie  est  apparue  comme  le  symp¬ 
tôme  unique,  les  troubles  stéréognostiques  n’ont  été  recherchés  que  par  des 
ï'^oyens  assez  grossiers,  de  sorte  qu’il  n’est  pas  démontré  que  l’astéréognosie 
poisse  exister  en  dehors  de  tout  trouble  de  la  sensibilité.  Ce  n’est  que  lorsque 
Cette  démonstration  sera  faite  que  l’on  pourra  parler  d’une  localisation  du  sens 
stéréognostique. 

■  Charles  K.  Mills  observe  que  l’astéréognosie  consécutive  à  une  excision  d’une 
Poi’tie  de  l’aire  frontale  ne  peut  pas  être  en  toute  certitude  attribuée  à  la  lésion 
opératoire.  En  effet,  les  manipulations  exercées  sur  le  cerveau,  peuvent  retentir 
^  distance  et  déterminer  des  troubles  circulatoires. 

F-  W.  Langdon  rapporte  un  cas  observé  il  y  a  quelque  douze  ans  :  un  homme 
mt  frappé  à  la  tempe  par  une  pierre  qui  fit  une  fracture  ponctiforme.  11  n’y 
.^’^ait  pas  d’anesthésie  ni  de  paralysie  marquée;  mais  lorsqu’on  mettait  dans  la 
■  ^ain  contra-latérale  de  cet  homme  un  dollar  d’argent  il  disait  que  c’était  une 
6mi-lune;  de  l’autre  main  il  reconnaissait  le  dollar;  il  y  avait,  pourrait-on 
'“Ce,  lésion  partielle  du  centre  stéréognostique. 

•  B-  Sachs  rappelle  le  cas  d’une  jeune  femme  qui  présentait  seulement  des 
^yuiptômes  généraux  de  tumeur  cérébrale  avec  une  parésie  légère  du  bras. 

.  astéréognosie  était  complète.  Le  cas  fut  soumis  à  un  chirurgien  avec  l’iiidica- 
:  -On  d’opérer  au-dessus  du  centre  du  bras  en  le  découvrant  aussi  loin  que  pos- 
'®?Ble  en  arriére.  Une  tumeur  fut  en  effet  trouvée  immédiatement  en  arrière  de 
'^^Pfee  et  de  la  scissure  rolandique;  elle  envahissait  une  portion  considérable 
®  Uécorce  de  la  région  pariétale.  Comme  cette  tumeur  était  très  gra 
^“cg'ien  ne  put  en  enlever  qu’une  partie. 

Pc,  chose  remarquable,  vingt-quatre  heures  après  l’opération,  l’astéréognosie 
'jj'^^it  entièrement  disparu;  quant, à  la  parésie,  elle  n’avait  été  inpdiliée  en  rien. 
y  a  donc  indépendance  entre  l’astéréognosie  et  les  symptômes  de  localisation, 
rapporte  un  cas  d’hémiplégie  avec  astéréognosie  assez  semblable  à 
.Ae,;?,a,chs.,,Upe  itWdlWC.  qui  eomprimait  le  lob.e  pariétal  f»);,  epleyéai;,Je 


s  grande,  le  chi- 
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malade  mourut  cinq  jours  après  l’opération,  mais  pendant  tout  le  temps  de  stt 
survie,  alors  que  la  paralysie  s’aggravait,  l’astéréognosie  s’atténuait. 

Thoma.  ' 

1033)  Apraxie,  Agnosie  et  Aphasie  au  cours  d’un  Syndrome 
encéphalo-méningé,  par  P.  Raymond,  Henri  Claude  et  F.  Rose,  Bulletins  et 
mémoires  do  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n"  8,  p.  3S1-362,  4  mars 
1909. 

Cette  observation  complexe  montre  qu’il  existe  au  cours  de  syndromes  clini¬ 
ques  en  apparence  simplement  méningés  des  lésions  corticales  et  profondes  des 
centres  nerveux  :  parmi  ces  troubles  fonctionnels,  on  peut  constater  des  phéno¬ 
mènes  d’agnosie  et  d’apraxie  fugaces,  actuellement  peu  connus,  et  dont  il  est 
intéressant  de  montrer  les  relations  avec  l’aphasie,  la  dysarthrie  et  peut-être  les 
syndromes  pseudo-bulbaires.  Cette  observation  est  accompagnée  d’un  exposé  de 
la  question  des  apraxies  et  une  discussion  sur  leur  origine. 

Paul  Sainton. 

1034)  Un  cas  de  Sarcomatose  du  système  nerveux  central,  par  Koei-I' 

CHEN.  Société  de  neurologie  et  de  psychiatrie  de  Varsovie,  19  mars  1910. 

La  malade,  âgée  de  19  ans,  a  eu,  il  y  a  6  mois,  une  forte  fièvre,  des  cépha¬ 
lées,  et  sa  vue  s’affaiblissait  peu  à  peu  ;  à  l’examen  ophtalmoscopique,  on  a 
constaté  à  ce  moment  la  pâleur  des  deux  papilles  ;  absence  de  réflexe  cornéeH 
gauche.  Un  mois  plus  tard,  on  a  vu  apparaître  le  strabisme  convergent,  l’affai¬ 
blissement  des  membres  gauches,  la  paralysie  périphérique  du  nerf  facial  gauche. 
La  parole  est  un  peu  disartrique  et  nasale;  la  déglutition  est  troublée;  ataxie 
des  membres  droits;  paralysie  des  membres  gauches  ;  abolition  des  réflexes  abdo¬ 
minaux  ;  phénomène  de  Babinski  bilatéral;  faible  degré  d’hypalgésie  dans  1® 
membre  inférieur  droit. 

Il  faut  éliminer  la  syphilis  cérébro-spinale  (résultat  négatif  de  la  réaction  de 
Kasserman)  et  la  myélio-encéphalite  disséminée  (céphalées  intenses  et  prolon¬ 
gées),  et  admettre  qu’il  s’agit  d’une  sarcomatose  diffuse.  Nathalie. 

1035)  Un  cas  d’Hydrocéphalie  avec  troubles  psychiques,  par  Stbhlin®- 

Société  de  neurologie  et  de  psychiatrie  de  Varsovie,  19  mars  1910. 

Femme  de  46  ans;  depuis  4  ans  elle  éprouve  de  fortes  céphalées  avec  vom|S' 
sements,  et  sa  vue  s’affaiblit  progressivement.  Depuis  2  mois  sa  jambe  droit® 
devient  faible. 

A  l’examen,  on  trouve  :  crâne  douloureux  du  côté  droit,  atrophie  du  nel* 
optique  des  deux  côtés  (œdème  de  la  papille),  parésie  du  nerf  oculomoteur 
externe  gauche.  Au  point  de  vue  psychique,  la  malade  est  gaie,  d’une  maniér® 
un  peu  niaise  ;  son  intelligence  présente  un  certain  manque  de  jugement  et  d® 
conclusion.  Les  associations  (d’après  la  méthode  de  Jung)  sont  pauvres.  Il 
admettre  ici  une  méningite  séreuse  avec  troubles  psychiques,  rappelant  ce  qd® 
Zastrovitz  appelle  •  moria  »,  sans  toutefois  «  Ilitzelsucht  »  (d’Oppentieim). 

Nathalie. 

1036)  Encéphalite.  Deux  cas  avec  autopsie,  par  S. -D.  Ingham  (Philadelphi* 
general  Hospital).  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  vol.  XXXVI,  n  > 
p.  538-344,  septembre  1909. 

Si  l’on  s’en  rapporte  aux  auteurs  qui  ont  étudié  le  sujet,  l’encéphalite  n  ®®| 
pas  aussi  rare  qu’on  le  suppose  généralement;  mais  on  ne  la  reconnaît  pe® 
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l'on  pense  à  quelque  autre  maladie  organique  ou  même  à  une  maladie  fonction» 
Delle.  Les  deux  cas  rapportés  ici  en  sont  une  preuve;  ils  n’ont  pas  été  diagnos» 
tiqués  cliniquement,  malgré  qu’ils  aient  pu  être  étudiés  l’un  et  l’autre  dans  des 
conditions  favorables;  il  est  donc  à  supposer  que  dans  la  pratique  beaucoup  de 
cas  analogues  échappent  au  diagnostic. 

Dans  le  premier  cas  rien  ne  pouvait  faire  songer  ii  l’encéphalite.  Le  malade 
était  un  homme  âgé  de  75  ans,  alcoolique  et  cardiaque.  L’encéphalite  est  rare  & 
cet  âge;  et  lorsque  la  température  s’éleva  et  que  survinrent  des  troubles  psychi¬ 
ques,  on  les  mit  sans  hésiter  sur  le  compte  de  la  maladie  du  cœur,  de  l’alcoo¬ 
lisme  et  de  la  thrombose  cérébrale. 

Le  deuxième  cas  concerne  une  jeune  femme  de  20  ans,  atteinte  de  tuberculose 
4  un  degré  avancé.  Ici  l’histoire  de  la  malade  et  les  symptômes  présentés  sont 
plus  significatifs;  mais  la  malade  ne  fut  apportée  à  l’hôpital  que  tardivement  et 
la  méningite  dominait  la  scène. 

Le  début  s’était  fait  par  un  ictus  hémiplégique;  les  caractères  de  cette  para¬ 
lysie,  à  la  fois  incomplète  et  progressive,  son  association  avec  une  maladie 
infectieuse  et  des  phénomènes  méningés,  l’intégrité  du  cœur  et  l’absence  de 
la  syphilis  pouvaient  à  la  rigueur  faire  soupçonner  l’encéphalite.  A  l’autopsie, 
on  constata  un  épaississement  des  méninges  tel  qu’il  semble  possible  d’affirmer 
l’existence  de  la  méningite  tuberculeuse  avant  l’apparition  des  symptômes  céré- 
*>roux.  Thoma. 


1037)  Examen  du  Système  Nerveux  dans  un  cas  d’Encéphalite  Satur¬ 
nine,  par  F.-W.  Mott  et  Fredk  -H.  Stewart.  Archives  of  Neurology  and  Psy- 
chiatry,  vol.  IV,  1909. 

Travail  intéressant  surtout  en  l'aison  des  recherches  d’histologie  particulière- 
’^aent  poussées,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  altérations  des  cellules  ner¬ 
veuses  et  l’état  de  la  névroglie.  Thoma. 

1038)  Cas  d’Hémorragie  sous-corticale  localisée  à  la  Circonvolution 
post-centrale,  par  Walter-K.  Hunter.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry, 

.  vol.  VII,  n«  10,  p.  642-646,  octobre  1909. 


Ce  cas  concerne  un  homme  de  30  ans,  cardiaque,  laissé  par  un  ictus  sans 
perte  de  connaissance  hémiplégique  et  hémianesthésique  du  côté  gauche. 

^  L’hémiplégie,  d’ailleurs  incomplète,  était  déjà  fort  atténuée  le  lendemain;  elle 
*  améliora  rapidement  au  point  qu’au  bout  de  trois  semaines  la  marche  était 
Redevenue  parfaite;  la  main  gauche  serrait  seulement  un  peu  moins  fort  que  la 
“Voite.  Pas  de  clonus  à  gauche;  pas  de  Babinski. 

Après  l’ictus,  l’anesthésie  pour  le  tact,  la  douleur  et  la  température  était  assez 
»>arquée  au  bras  gauche,  beaucoup  moins  à  la  jambe,  fort  peu  au  visage.  La 
*totion  de  mouvement  n’était  aucunement  modifiée,  ni  au  membre  supérieur,  ni 
*■'1  membre  inférieur. 

L’hémianesthésie  se  montra  plus  durable  que  la  paralysie  motrice.  Dans  les 
®vniers  jours  de  la  vie  du  sujet,  il  persistait  encore  de  l’insensibilité  du  bras 
8auche. 

mort  survint  deux  mois  après  l’ictus;  à  l’autopsie  on  constata  dans 
hémisphère  droit  une  hémorragie  sous-corticale  occupant  la  substance  blanche 
h  tiers  moyen  de  la  pariétale  ascendante. 

Cette  observation  anatomo-clinique  contribue  à  établir  que  la  zone  post-c 
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est  sensitive;  la  lésion  hémorragique  était  située  sous  la  région  dite 
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r  centre  B.u  bras  «,'et‘eh  fait,  c’était  au  membre  supérieur  que  l’anesthésie  éWît^ 
prédominante  ;  elle  ri’était  ^d’ailleur's  fias  absolue  et  ce  qui  en'  restait  allait  peut- 
être  se  trouver  réparé  quand  le  malade  mourût.  C'est  que^  si  la' substance  grisé! 
dé^lû  surface  avait  été  isolée  par  la-lésiOo  hémorragique,  les  fibres  afférentes  etf 
rapport  avec  les  portions  d’écorce  infléchies  dûns  les  sillons  n’étaient  pas  côu^ 
pi^es'j  ensuite,  les  centres  sensitifs  sont  peut-être  moins  limités  que  les  centres 
moteur^  et  lés  suppléances  sensitives  semblent  s’établir  aisément.  -  ' 

■i  L'écorce  en  arrière  dé  Rolando  eét  donc  sensitive;  elle  l’eût  exclusivement/ 
Dans  lé  cas  actuel,  la  fonction  motrice  ne  fut  paâ'  sérieusement  compromisé» 
l’hémiplégie  par  retentissement  de  voisinage  disparut  rapidement.  L’absence  dû 
signe  de  Babinsk’i  démontre  qu’en  aucun  moment  la  voie  motrice  ne  fut  endom¬ 
magée;  d'ailleurs,  d’après  l’étude  histologiqüé  de  la  moelle,  il  n’y  avait  pas  dé 
dégénêration  pyramidale.  .  .  • 

Donc  si  l’écorce  pré-centrale  est  motrice,  l’écorce  poSt-centrale  est  sensitive. 

■  ’ t  '  ■  ■  ■  ■  •  Thoma.  ;  ^ 

1 039)  Présentation  de  différents  types. d’Hénnorragie  cérébrale,  par 

D.  .1;  Mac  Carthy.  Proceedings  of  the  pathological  Society  of  Philadelphia,  yo\.  XHi' 
,  ,  n”  3,  p.  235,  septembre  1909.  ;■  » 

-  Présentation  et  description  de  pièces  se  rapportant  aux  types  suivants  | 
hémorragie  veineuse,  hémorragie  veineuse  osmotique  étendue  secondaire  à  lé 
thrombose  des  sinus  cérébraux,  hémorragie  sous-arachno'idienne  chez  un  enfan,t 
ïnoét-né,  hémorragie  abondante  dans  l’aràchno'ide  pie-mérienne,  héniorragia 
dans  un  kyste  cérébelleux,  hémorragie  par  extravasation  de  la  base  du  cerveau 
dans  un  cas  de  méningite  tuberculeuse,  hémorragie  des  plexus  choroïdes  des 
ventricules  latéraux,  hémorragie  du  cervelet  dans  un  cas  de  paralysie  générale, 
hémorragie  de  la  glande  pinéale.  'I’homa. 

1040)  Distribution  des  Hémorragies  cérébrales,  par  S.  D.  W.  Ludlüm  (de 
Philadelphie).  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  vol.  XXXVl,  n"  12» 
p.  705-709,  décembre  1909. 

L’auteur  reprend  avec  détail  les  notions  établies  sur  la  distribution  artérielle 
dans  l’encéphale;  il  montre  comment  il  se  fait  que  certaines  régions  sont  le  siège 
habituel  des  hémorragies.  Thoma. 


1041)  Pathogénie  de  l’Hémorragie  cérébrale  spontanée,  par  A.  G.  ElliS) 
Proceedingt  O f  the  pathological  Society  of  Philadelphia,  vol.  XII,  n“  3,  p.  197-235? 
septembre  1909.  ’• 


D'après  l’étude  histologique  de  l’auteur,  la  lésion  artérielle  de  l’hémorragi® 
cérébrale  est  primaire  dans  l’intima  avec  début  apparent  dans  la  couche  élaS' 
tîqüe;  c’est  simplement  une  artériosclérose  ou  une  athérosclérose  ne  différante# 
rien  de  celle  qu’on  rencontre  dans  les  autres  parties  du  corps.  . 

La  lésion  attaque  progressivement  la  tunique  moyenne  et  l’adventice,  affa*' 
hlîssant  la  paroi  artérielle  de  telle  sorte  qu’en  certains  points  la  rupture  simpl® 
est  possible.  Ailleurs,  un  point  d’intima  peut  céder  au  sang  un  passage  entre  1®* 
<tün'iqués,  d’où  l’anévrisme  disséquant.  La  rupture  simple  et  l'anévrisme  diss  " 
quant  peuvent  concourir  à  la  formation  de  l’anévrisme  faux.  Les  anévrisme® 
miliaires  ne  sont  que  de  faux  anévrismes. 

L’hémorragie  cérébrale  spontanée  est  produite  soit  par  la  rupture  de 
îariévris’mel,  soit  par  là  rupture  d’un;  vaisseau- sans  àhévrismei  En  général,  i  ® 
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tériosclérosè  intracérébrale  correspond  en  intensité  à  celle  des  artères  de' la 

Thoma. 

1042)  La  Chorée  est  un  symptôme,  ce  n’est  pas  une  maladie,  par  Gkorgkï 
Montague  Swift.  American  Journal  of  the  medical  Sciences,  septembre  i909„ 

,  p.  396-404. 

L’auteur  s’attache  à  faire  ressortir  que  le  terme  de  chorée  n’a  qu’une  signifl-; 
cation  clinique  et  sj'mptomàtique  répondant  à  des  causes  variées  d’excitationi 
fonctionnelle  de  l’écorce  cérébrale.  ,  Thoma. 

1043)  Sur  la  Physiologie  pathologique  des  Mouvements  Choréiques,. 

Lionello  Lenaz.  Rivisla  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXV,  fasc.  2-4,  p.  94- 
124,  paru  le  25  décembre  4909. 

D’après  l’auteur  il  n’y  a  pas  de  différence  essentielle  entre  les  mouvements  de 
la  chorée  de  Sydenham  et  les  mouvements  volontaires.  Les  mouvements  cho¬ 
réiques  sont  conditionnés  nar  des  impulsioneltressenties  par  le  sujet;  la  chorée 
est  une  névrôse  réffexe.iéMce  sont  leéfsenwttibns  articulaires  qui  occasionnent  les 
réactions  motrices. 

Dans  la  chorée  post-hémiplégique  ce  sont  les  lésions  du  faisceau  ascendant, 
conducteur  sensitif,  qui  sont  le  point  de  départ  de  l’extériorisation  motrice.  La 
cLorée  de  Huntington  constitue  le  passage  aux  formes  purement  psychogènes, 
lo  plupart  hystériques,  auxquelles  on  peut  adjoindre  la  chorée  variable  de  Bris- 
®*ud,  la  chorée  rythmique  et  les  tics.  F.  Deleni. 

1044)  Observations  sur  le  Sang  dans  la  Chorée  et  dans  le  Rhuma¬ 
tisme,  par  Charlés-J.  Macalister.  British  medical  Journal,  n"  2539,  p.  544, 

.28  août  4909. 

Le  plasma  du  sang  des  malades  atteints  de  chorée  est  toxique  pour  les  leuco¬ 
cytes  des  personnes  bien  portantes;  le  plasma  des  rhumatisants  est  loin  de  pré- 
Çcnler  la  même  toxicité.  Thoma. 

1045)  Chorée  de  Syndenham:  maladie  organique,  par  André-Thomas.  Là 

Clinique,  27  août  4909,  p.  545. 

La  chorée  de  Sydenham  n’est  pas  une  névrose,  mais  un  symptôme  d’encépha- 
^te  ou  de  méningo  encéphalile  légère.  E.  F. 

1046)  Contribution  à  l’Anatomie  pathologique  fine  du  système  Ner- 

dans  l’État  Choréique,  par  Rosalino  Ciauhi.  La  Biforma  medica, 

,  an  XXV,  n"  33,  p.  902-904,  46  août  4909. 

Cette  observation,  concerne  un  jeune  homme  de  24  ans,  mort  dans  l’état  cho- 
Céique.  ♦- 

^_,Les  lésions  révélées  par  l’étude  anatomique  et  histologique  sont,  dans  ce  cas, 
ane  interprétation  difficile.  11  fut  constaté  une  congestion  généralisée  à  tout  lé 
ystème  nerveux  central.  Les  altérations  proprement  dites  sont  localisées  à  la 
celle  et  elles  consistent  én  une  prolifération  cellulaire  qui  a  envahi  et  dis- 
(jj  canal  épendyniaire  ;  il  existe  en  outre  une  néoformation  vasculaire  et 
J hémorragies  dans  les  cornes  postérieures. 

es. altérations  rappellent  la  gliose  syringomyélique,  mais  il  n’en  peut  être 
^  estion  à  cause  de  la  rapidité  d’évolution  du  processus.  On  a  constaté  des 
g,.Pfcencés  similaires  dans  des,  moelles: de  déments  paralytiques  et  de  déments 
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Oixant  au  rapport  de  ces  altérations  médullaires  avec  l’état  choréique,  ils  ne 
sont  pas  douteux  dans  le  cas  actuel.  Comme  des  altérations  de  loéalisations 
variées  ont  été  décrites  dans  la  chorée  mortelle,  il  semble  que  des  lésions  poly* 
morphes,  localisées  en  des  points  différents  du  système  nerveux,  peuvent 
donner  lieu  à  des  troubles  choréiformes  identiques.  Cela  signifie  que  le  même 
système  doit  être  attaqué  dans  tous  les  cas  ;  c’est  le  système  pyramidal  qui» 
irrité  en  un  point  quélconque  de  son  trajet  par  des  excitations  de  qualité  déter¬ 
minées  réagit  par  des  mouvements  choréiques.  Excité  par  des  stimulations 
d’autres  qualités,  le  même  système  pyramidal  est  capable  de  réagir  par  la  myo¬ 
tonie,  par  des  contractures,  par  les  myoclonies  et  par  les  différentes  formes  de 
tremblement.  '  F.  Deleni. 

1047)  Un  cas  de  Chorée  de  Huntington,  par  Gayabre.  Revista  clinica  de 

Madrid,  t.  III,  n»  4,  p.  137-141,  13  février  1910. 

Cette  observation  concerne  un  homme  de  36  ans  chez  qui  les  symptômes  cho- 
iréiques  sont  extrêmement  accentués.  En  raison  de  celte  agitation,  il  est  difficile 
d’apprécier  l’état  mental  du  sujet.  Thoma. 

1048)  Autopsie  de  deux  cas  de  Chorée  chronique  avec  troubles  Men¬ 
taux  à  la  période  Démentielle,  par  Henri  Damaye  (de  Bailleul).  Revue  de 
Psychiatrie,  t.  XIII,  n"  11,  p.  621-629,  novembre  1909. 

Dans  les  deux  autopsies,  on  note  tout  d’abord  la  topographie  presque  ana¬ 
logue  de  l’épaississement  pie-mérien,  lequel  affecte  à  peu  près  les  mêmes 
régions  ;  il  prédomine  nettement  aux  régions  psycho-motrices,  alors  que  les  ter¬ 
ritoires  occipitaux  et  temporaux  sont  les  moins  atteints.  Mais,  tandis  que  dans 
le  premier  cas,  la  décortication  est  aisée,  elle  laisse  voir  pour  le  second  des 
adhérences  minuscules  et  disséminées  qu’explique  un  léger  degré  d’inflam¬ 
mation  périvasculaire. 

L’aspect  des  lésions  histologiques  concorde  avec  les  indications  fournies  par 
ia  clinique  sur  l’ancienneté  de  la  maladie.  Le  premier  cerveau  présente  un  prO' 
eessus  de  méningo-encéphalite  plus  récent  et  plus  actif,  à  éléments  plus  jeunes  • 
chez  le  second  sujet,  l’évolution  semble  avoir  été  plus  lente.  Dans  les  deux  cas, 
la  ueuronophagie  est  Intense  et  à  tous  ses  stades.  E.  F. 


ORGANES  DES  SENS 

1049)  Un  cas  d’Ophtalmoplégie  externe  progressive  et  chronique,  par 

Kopczynski.  Société  de  Neurologie  et  de  psychiatrie  de  Varsovie,  19  mars  1910- 
Le  malade,  âgé  de  33  ans,  s’est  aperçu  il  y  a  13  ans,  de  la  chute  progressif® 
de  ses  paupières  ;  quand  il  voulait  regarder  de  côté  il  était  obligé  de  tourner 
4ête. 

A  l’examen,  on  note  :  sourcils  attirés  vers  le  haut,  ptosis  des  deux  côte  > 
exopbtalmie  bilatérale  et  abolition  presque  complète  des  mouvements  des  globe» 
oculaires  dans  toutes  les  directions.  Les  pupilles  réagissent  bien.  ^ 

Cette  affection  a  été  décrite  par  Graefe  (1858)  comme  une  entité  morbide 
part. 

Sterling  objecte  qu’il  manque  ici  la  diplopsie-symptôme  caractéristique. 
Hioier  est  d’un  avis  contraire  :  au  cours  d’une  ophtalmoplégie  aiguë  la  dipm 
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pie  apparaît  nécessairement  ;  elle  disparait  avec  le  temps.  Mais  dans  les  cas 
chroniques  les  globes  oculaires  s’adaptent  graduellement  à  la  vision  normale. 

Nathalie  Zyi.berlast. 

1050)  L’Épreuve  de  la  «  Mydriase  provoquée  »  et  l’Inégalité  Pupil¬ 
laire,  par  A.  Cantonnet.  Presse  médicale,  17  novembre  1909. 

Le  procédé  dit  épreuve  de  la  mydriase  provoquée  consiste  dans  l’installation  en 
quantité  égale,  dans  les  deux  yeux,  d’une  solution  de  cocaïne  à  4  °/o.  Celle-ci 
Pi’oduit  non  seulement  l’anesthésie,  mais  aussi  la  mydriase  ;  c’est  une  mydriase 
plus  faible  et  plus  lente  que  celle  que  produit  l’atropine.  Il  faudra  donc  attendre 
8  à  15  minutes  avant  de  voir  se  produire  le  début  de  celte  mydriase  ;  c’est  à 
ce  moment  ou  à  peu  prés  que  l’inégalité  pupillaire  devra  être  recherchée.  Si 
on  attend  un  temps  trop  prolongé,  variable,  du  reste,  selon  les  cas,  la  mydriase 
totale  et  les  pupilles  peuvent  paraître  égales  car  leur  relâchement  est 
absolu;  il  faut  donc  ne  pas  trop  perdre  de  vue  son  malade  pendant  qu’agit  la 
aocaïne  et  choisir  le  moment  où  la  mydriase  est  commencée,  mais  non  totale. 

Bien  entendu,  ce  procédé  devra  être  appliqué  dans  la  chambre  noire,  en  réa- 
•sant  toutes  les  conditions  nécessaires.  L’examen  pourra  être  fait  par  la  simple 
Inspection  ;  l’emploi  de  l’ophtalmoscope  à  miroir  plan  est  cependant  beaucoup 

Ce  procédé  est  très  simple  ;  il  est  inoffensif,  sauf  dans  deux  cas  ;  dans  celui 
ne  kératite  ou  mieux  de  syndrome  oculaire  neuro-paralytique  et  dans  celui  de 
6'aucome.  Dans  le  premier  cas,  l’instillation  de  cocaïne  n’aurait  pas  grand 
inconvénient,  mais  il  est  préférable  de  l'éviter.  Dans  le  second,  au  contraire, 
elle  pourrait  provoquer  l’explosion  d’un  glaucome  aigu,  et  elle  est  formellement 
nontre-indiquée  ;  il  suffit  de  s’assurer  par  la  palpation  bi-digitale  que  les  yeux 
nnt  une  tension  normale  :  en  cas  d’hésitation,  il  est  bon  de  renoncer  à  cette 
npi’euve. 

L  épreuve  de  la  o  mydriase  provoquée  »  mérite,  semble-t-il,  d’entrer  dans  la 
pratique  journalière,  et  par  sa  simplicité  et  par  les  résultats  qu’elle  donne  ;  elle 
Au  nridence  les  inégalités  pupillaires  douteuses  ou  peu  visibles  et  accuse  les 
ormations  du  contour  des  pupilles  ;  elle  peut  même  faire  apparaître  une  iné- 


8®  ilé  pupillaire  «  latente  »,  c’est-à  dire  ne  pouvant  être  constatée  par  aucun 
rtl*"*  procédé  d’examen.  Évidemment,  elle  ne  crée  pas  de  toutes  pièces  l’inéga- 
Pupillaire  ;  ce  n’est  que  dans  les  cas  où,  par  suite  d'une  irritation  légère  du 
jy^P^^'Bique  thoracique,  cervical  ou  céphalique,  d’une  lésion  parésiante  portant 
aa  ^  paire,  que  cette  épreuve  vient  affaiblir  l’irido-conslriction  et  permettre 
sj’stème  de  l’irido-dilatation  de  donner  alors  entièrement  sa  mesure  ;  elle 
ainsi  de  constater  plus  tôt  une  inégalité  pupillaire  que  les  autres  moyens 
Jjresligation  n’aurait  pu  déceler  que  plus  tard. 

Pa  épreuve  »  sensibilise  »  donc  l’examen  de  l’inégalité  pupillaire,  mais  il 
ré  croire  que  l’instillation  d’une  goutte  de  cocaïne  suffise  à  donner  des 

Bats  intéressants  si  les  pupilles  sont  mal  examinées,  comme  cela  arrive 
®ot  dans  la  pratique  courante;  cette  épreuve  ne  remplace  pas  un  bon 


®0UV( 

«xai 

J  populaire  latente  dans  les  affections  organiques  du  système  nerveux.  R.  N. 
®®Plembre  1909.)  E.  F. 

Cystioerque  sous-rétinien.  Électrolyse.  Guérison,  parDoa.  Bulle¬ 
tins  de  la  Société  française  d'ophtalmologie,  p,  245,  1908. 
te  observation  présente  un  double  intérêt  clinique  et  thérapeutique.  Le 
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diagnostic  du  décollement  rétinien  était  facile  ;  il  n’en  était  pas  de  même  de  lu 
cause  du  décollement  qui  était  dû  à  un  cyslicerque.  Le  décollement  était  très 
limité  ét  siégeait  en  bas  et  en  dehors,  en  forme  de  kyste.  Le  traitement  par 
l’électrolyse  donna  un  résultat  parfait.  Pêchin. 

1052)  L’Hérédité  des  Gliomes  de  la  Rétine,  par  de  Gouvea.  Annales d’ocuB- 

tique,  janvier  1910. 

Enfant  de  2  ans,  atteint  de  gliome  rétinien  de  l’œil  droit.  Énuciéation.  Cet 

opéré  se  marie  à  21  ans  ;  il  a  sept  enfants  ;  le  deuxième  et  le  troisième  (deux 

filles),  eurent  des  gliomes  oculaires.  On  n’intervint  pas.  Ces  enfants  succom* 
bèrent  aux  complications  cérébrales  du  gliome.  L’auteur  rappelle  deux  autres 
observations  de  gliomes,  l’une  de  von  Hoffmann,  d’un  gliome  bilatéral  chez  on 
enfant  dont  la  mère  avait  été  opérée  28  ans  auparavant  de  gliome;  l’autre 

d’dwen,  d’un  enfant  opéré  de  gliome  et  dont  la  mère  avait  été  opérée  elle' 

même  à  l’âge  de  5  mois.  Une  sœur  de  cet  enfant,  arrivée  à  l’àge  adulte,  eut, 
son  .tour,  deux  enfants  également  atteints  de  gliome  rétinien.  Péchin. 

1053)  Scotome  hélioplégique,  par  Majewski.  Archives  d’ophtalmologie,  p- 

1910. 

Observation  d’un  garçonnet  de  11  ans,  qui  fui  atteint  d’amblyopie  très  accusée 

ét  de  scotome  central  par  éclat  de  la  lumière  solaire.  Le  malade  avait  regard® 
le  soleil  pendant  quelques  instants  avec  une  lorgnette  de  théâtre.  Pas  de  lésion» 
ophtalmoscopiques.  Une  amélioration  survint,  attribuable  ou  non  au  lraitem6°* 
(collyre  de  dionine,  iode  à  l’intérieur),  mais  la  vision  resta  très  faible  et  pl*^' 
sieurs  mois  après  on  put  constater  une  atrophie  optique  partielle.  > 

Péchin. 

1054)  Amblyopie  iodoformique,  par  Sauvineau.  Société  d' Ophtalmologie  dé 

Paris,  6  avril  1909. 

Le'  malade  de  Sauvineau  est  un  chauffeur  de  chemins  de  fer  qui  fut  pris  sous  s® 
machine  déraillée  et  atteint  de  graves  brûlures  aux  membres  inférieurs  qu 
pansa  avec  delà  poudre  d’iodoforme.  Abaissement  tardif  de  la  vision  (2  mois  1/ 
après  l’accident).  Cinq  mois  plus  tard,  alors  que  l’iodoforme  était  remplacé  p® 
la  gaze  salolée  depuis  un  mois,  on  constate  une  légère  suffusion  des  pap'^*®f‘ 
Acuité  visuelle  très  diminuée. Scotome  central  pour  le  blanc.  Dyschromatop»*^ 
pour  les  couleurs.  Scotome  pour  le  vert.  A  noter  que  la  vision  est  redeven 
normale,  alors  qu’on  a  constaté  l’atrophie  optique  chez  d’autres  malades. 

Térson  rapporte  une  observation  de  névrite  optique  après  brûlures  étendu  ^ 
pansées  à  la  gaze  iodoformée;  au  bout  de  trois  semaines  survient  une  ambl^®^ 
pie  qui  resta  stationnaire  pendant  plusieurs  années.  Les  papilles  étaient  de 
lorées.  ^  ^ 

Antonelli  fait  remarquer  que  le  scotome  pour  le  vert  est  habituel  dans  1 
blyopie  toxique.  La  dyschromatopsie  pour  le  rouge  ne  vient  qu’après;  elle  e 
fois  difficile  à  diagnostiquer  parce  qu’au  début  le  rouge  ést  encore  vu,  ^ 
peut  être  confondu  avec  le  jaune.  On  se  sert  du  papier  orangé  que  le 
prend  pour  du  jaune.  Tel  malade  qui  aura  reconnu  un  rouge  franc  dira  ja“  .. 
un  papier  orange.  Péchin- 

1055)  Nouvelles  recherches  sur  le  Nystagmus  des  mineurs,  par  RoMi*® 

■  Société  d’Ophlalmologie,  i"  juin  . 

Romiée  penèé  que  le  nystagrrius  dêê  ftirnéûrS  ést  déterrriihé  par  l’insuffis®^ 
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^6  l’éclairage,  de  telle  sorte  qu’avec  l’amélioration  de  ce  dernier  le  nystagmus 
des  houilleurs  disparaîtra. 

Péchin  objecte  que  si  l’insuffisance  d’éclairage  est  la  cause  nécessaire  et  suffi- 
sante  pour  développer  le  nystagmus,  on  devrait  le  IrouVer  sur  d’aiutres  sujeti 
travaillent  aussi  dans  de  mauvaises  conditions.  De  plus  le  nystagmus  atteint 
quelques  houilléurs  et  non  la  plupart  d’entre  eux.  L’insuffisance  d’éclairàgë 
parait  être  une  cause  bien  secondaire,  si  toutefois  c’en  est  une.  *  -* 

’  •  •  •  PÉCHIN'. 

Réflexe  nystagmique  mécanique  et  bouchon  de  cerumen,  par 

,  Sebileau  et  Le.viaitbe.  Société  d’Op/itaimoioffte  de  Paj'is,  2  mars  1909. 

réflexe  nystagmique  est  le  résultat  habituellement  d’une  fistule  labyrin- 
.  'que,  la  pression  iritra-auricülàire  agissant  sur  le  labyrinthe  membraneux  et 
par  1  intermédiaire  de  celui-ci  sur  l’endolymphe,  dont  le  mouvement  impres¬ 
sionne  les  terminaisons  nerveuses  ampullaires. 

Chez  le  malade  de  Sebileau  et  Lémàitre,  la  déhiscence  pathologique  du  laby- 
ffithe  n’ést  pas  démontrée  et  l’on  peut  croire  que  le  simple  bouchon  dé  cerumeii 
^oiivé  dans  l’oreille  gauche  est  capable  de  déterminer  les  conditions  suffisantes 
P°ar  la  production  du  réflexe.  Ce  réflexe  apparaît  chez  le  malade  surtout  à  l’oc- 
asion  de  la  pression  digitale  sur  le  méat  auditif  gauche  et  aussi  de  la  mastica- 
®>  d’un  rire,  d’un  hoquet,  d’un  bâillement.  Ce  nystagmus  est  horizontal,  s’ac¬ 
compagne  d’une  diplopie  homonyme  et  d’un  vertip  avec  rétropulsion  telle  que 
‘^^üte  immédiate  s’ensuivrait  si  on  ne  maintenait  le  malade.  ^  Péchin! 

1037)  Télangiectasie  de  la  paupière,  de  la  conjonctive  et  de  la  rétine» 

par  Carlotti.  Société  d’Op/itaîiao/oÿte  de  PariS/2  mars  1909. 

malade  de  Carlotti  est  atteint  de  télangiectasie  de  la  paupière  supérieure 
mte.  Tout  le  réseau  veineux  sous-cutané  est  dilaté.  Participent  à  cette  télan- 
^  *^tasie  une  veinule  de  la  conjonctive  bulbaire  et  les  quatre  veines  rétiniennes. 

dernières  sont  larges,  flexueuses,  disparaissent  avant  d’arriver  au  contour 
t'iYiL  et  semblent  se  terminer  non  dans  la  veine  centrale,  mais  par  des 
“ouchures  ciliorétiniennes.  Péchin. 


îgOELLE 

Deux  cas  de  Tumeurs  Médullaires  probables,  par  Mme  Nathalie 
'^•‘Bkrlast,  Société  de  Neurologie  et,  de  psychiatrie  de  Varsovie,  19  mars  1910.  j 

iâfA  de  40  ans,  depuis  un  an  éprouve  de  l’affaiblissement  des  membres 

et  des  paresthésies  dans  ce  territoire.  11  y  a  8  mois  elle  a  subi  uné 
^étion  gynécologique  (myome  myxomateux  de  Putérus).  ' 

»bâ  ®*®meo  on  constate  ;  paraplégie  spasmodique  avec  abolition  des  réflexe? 

hypogastriques;  Lrf  sensibilité  thétmlque  et  douloureuse  est  abolie 
inférieurs  jusqu’à  l'a  ligne  ombilicale,  ta'  sensibilité  lactile'  et 
y  est  très  bien  conservée.  Pas  àe  doùieû'rs.  I!  faut  supposer  l’exis- 
■  ’^ee  tumeur  intramédullaire  au  niveau  de  8-9  segments  dorsaux. 

®  ens.  Elle  éprouve  dépbis  2  ans  des  ■dOtilenrs  au  sacrum.  Depuis 

Sont  apparues  dés' dbuléurs' en*  éémbirre' -ét 'dès- koiileürs' des  ftiembre^ 
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inférieurs.  Peu  à  peu  la  paraplégie  s’accentua  et  s’accompagna  de  trouble^ 
sphinctériens. 

A  l’examen  on  trouve  :  paraplégie  spasmodique  (phénomène  de  Bahinski  bila¬ 
téral),  abolition  des  réflexes  abdominaux,  abolition  de  la  sensibilité  thermique 
et  douloureuse  jusqu’au  bord  inférieur  de  la  cage  thoracique  (à  droite  la  limita 
arrive  un  peu  plus  haut),  sens  musculaire  un  peu  troublé,  sensibilité  tactile  bien 
conservée. 

11  faut  supposer  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  extramédullaire  au  niveau  de  7-8 
segments  dorsaux. 

Flatau  est  d’avis  que  l’absence  des  douleurs  dans  le  premier  cas  ne  permet 
pas  d’aflirmer  l’existence  d’une  tumeur  intramédullaire.  N.  Zïlbehlast. 

1059)  Le  diagnostic  et  le  traitement  chirurgical  des  Tumeurs  de  1» 
Moelle  et  voisines  de  la  Moelle,  par  Peahce  Bailev  (New-York).  Journa 
of  lhe  American  medical  Association,  vol.  LIV,  n"  11,  p.  849,  12  mars  1910. 

Actuellement  la  chirurgie  guérit  un  tiers  des  cas  de  tumeurs  médullai'’®® 
qu’elle  opère;  on  peut  envisager  un  avenir  meilleur;  il  suffit  de  pouvoir  faire  le 
diagnostic  plus  précocement  et  de  se  tenir  moins  sur  la  réserve  dès  que  l’inter¬ 
vention  paraît  utile. 

Le  présent  article  donne  3  observations,  dont  une  de  tumeur  cervicale» 
qui  sont  des  insuccès,  et  3  autres  où  la  guérison  de  tous  les  phénomène* 
médullaires  fut  complète. 

Bailey  s'attache  k  définir  les  symptômes  qui  permettent  de  faire  le  diagno* 
de  localisation  de  la  tumeur  par  rapport  à  l’axe  longitudinal  de  la  moelle  et  P 
rapport  à  sa  section  transversale.  Le  mémoire  se  termine  par  des  indicaim 
pratiques  concernant  les  indications  opératoires  et  la  technique  à  suivre. 

Thoma. 

d060)  Sur  des  symptômes  récemment  décrits  dans  les  cas  de 
de  la  Moelle,  par  Pearce  Bailey  (New-York).  Medical  Record,  n°  2053,  p  *  ’ 

12  mars  1910. 

Le  traitement  opératoire  des  tumeurs  de  la  moelle  donne  encore  une  propo^^ 
tion  de  succès  peu  élevée;  il  est  donc  nécessaire  de  prendre  notion  de 
tômes  nouveaux  concourant  à  établir  un  diagnostic  plus  précoce,  d’où  “ 
intervention  plus  efficace.  j 

L’auteur  attire  particuliérement  l’attention  sur  l’hydrocéphalie  interne  q 
peut  déterminer  la  stase  pajiillaire  et  des  symptômes  cérébraux;  elle  est  pr® 
par  l’oblitération  de  l’espace  subdural,  par  la  tumeur  ou  par  des  adhérenc^_' 
cette  hydrocéphalie  se  rencontre  surtout  dans  les  cas  de  tumeur  cervicale, 
elle  peut  aussi  être  conditionnée  par  une  tumeur  siégeant  beaucoup  plus  bas.  ^ 
Un  autre  symptôme  est  un  oedème  des  membres  inférieurs  cessembia  ^ 
l’œdème  rénal.  Enfin,  il  faut  savoir  que  l’évolution  d’une  tumeur  médulla»’®  P 
ne  pas  s’accompagner  d’un  cortège  nettement  douloureux.  Thoma. 

4061)  Tuberculome  intramédullaire  enlevé  au  niveau  du  V' 
thoracique  de  la  Moelle,  par  William-C.  Krauss  et  Edward-R.  Mac 
{Buffalo).  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LUI,  n"  23,  P- 
4  décembre  1909. 

Cas  fort  intéressant  en  raison  de  sa  rareté.  Au  niveau  du  tubercule,  1 
tation  de  volume  de  la  moelle  obturait  toute  la  lumière  de  l’étui  dure-c® 
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Su-dessus,  le  liquide  céphalo-rachidien  était  en  hypertension,  au-dessous  de  la 
lésion,  sa  pression  était  très  faible.  Thoma. 

1062)  Un  cas  de  Paralysie  par  Compression.  Méningite  Syphilitique, 

pur  T.  Guaingeb  Stewart.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London, 
'''ul.  III,  n“  3,  janvier  1910,  Neurological  Section,  9  décembre  1909,  p.  20. 

L’auteur  est  d’avis  que  dans  les  cas  de  ce  genre,  peu  influencés  par  le  traite- 
®uent  spécifique,  il  s’agit  plutôt  de  méningite  que  de  myélite  syphilitique. 

Thoma. 

1063)  Examen  histologique  systématique  du  Système  Nerveux  cen- 
^al  dans  un  cas  de  Lésion  transverse  de  la  Moelle  dans  la  région 
Cervicale  inférieure,  par  Sidney  V.  Sewell  et  H.  Hume  ïubnbulu.  Procee- 
dings  of  the  royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  III,  n"  3,  janvier  1910.  Patho- 
^dioal  Section,  16  décembre  1909,  p.  61. 

Etude  des  dégénérations,  très  accentuées  dans  ce  cas,  et  examen  des  cellules 
®  lu  zone  motrice  du  cerveau. 

Hçs  fibres  dégénérées  pouvaient  être  constatées  jusque  dans  le  III'  segment 
®ucré.  De  telles  fibres  proviennent  des  noyaux  de  Deiters. 

Les  grandes  cellules  pyramidales  étaient  les  seuls  éléments  altérés  de  l’écorce 
^«^ébrale.  Thoma. 

1064)  Fractures  de  la  Colonne  Vertébrale,  par  Carlos  Robertson  (Buenos- 
^‘•■es).  Archivos  de  Psiquiatria  y  Criminoloqia,  an  VIII,  n“  2,  p.  129-152,  mars- 
®''fil  1909. 

Las  personnels  complétés  par  une  étude  expérimentale;  la  discussion  de  l’au- 
***’  conclut  à  la  nécessité  de  l’intervention  précoce  dans  les  fractures  du  rachis 
''ce  compression  de  la  moelle.  F.  Deleni. 


1®65)  Luxation  d’une  Vertèbre  Cervicale.  Opération.  Guérison,  par 

Hill.  Brilish  medicalJournal,  n“  2556,  p.  1795,  25  décembre  1909. 

^  Eu  dehors  des  signes  locaux  (pas  de  déformation  pourtant)  le  malade  présen- 
j  '  ^cs  phénomènes  de  compression  de  la  moelle  (paraplégie  des  membres 
Çieurs,  parésie  des  membres  supérieurs,  respiration  uniquement  diaphrag- 
jj|.  *'1ÇC,  sensibilité  retardée,  priapisme,  rétention  d’urine).  L’intervention  se 
ciel  ouvert,  il  n’y  eut  pas  d’infection  et  le  malade  guérit  parfaitement. 

Thoma. 


Un  cas  de  Tabes  supérieur,  par  Jarecki.  Société  de  Neurologie  et  de 
Psychiatrie  de  Varsovie,  19  mars  1910. 

malade  âgé  de  29  ans,  souffrant  depuis  2  ans  de  douleurs 
4g  ®‘Uanies  aux  jambes;  démarche  ataxique,  troubles  urinaires,  diplopie,  chute 
Ijg  ^  Puupière  droite.  Depuis  5  mois  existe  l’anesthésie  du  visage,  une  saliva- 
exagérée,  des  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition, 
cyphj'lis  n’a  que  3  ans  de  date. 

beu  on  constate  :  l’ataxie  de  la  marche,  l’abolition  des  réflexes  tendi- 

bJug  jambes,  l’abolition  de  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  la  paralysie  du 
interne  à  droite.  Un  fait  bien  spécial  est  la  diminution  ou  l’aboli- 
w ,  ®  ^a  sensibilité  de  la  figure,  de  la  langue,  des  lèvres,  des  gencives  et  le 
cde  la  mastication  (la  branche  motrice  du  trijumeau).  La  parole  a  le 
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caractère  ataxique  :  le  malade  ne  sait  pqs  se  servir  de  ses  lèvres  ni  de. .®® 
langue.  A  noter  l’existence  de  crises  laryngées  (1X«  et  X'  paires)  et  du  masque 
tabétique,  phénomène  assez  rare  qui  ne  se  rencontre  que  dans  2-3  “/«  des  cas 
,de  tabes. 

Ste.vling  croit  que  la  syphilis  du  névraxe  ne  saurait,  dans  le  dyagnostic  de  ce 
cas,  être  éliminée  en  toute  certitude. 

Bïchowski  mentionne  les  observations  d’Einer  faites  chez  les  ânes  auxquels 
il  lésait  les  branches  sensitives  du  trijumeau;  les  animaux  ne  savaient  plu® 
mâcher. 

Flatau  et  Bernstein  attirent  l’attention  sur  ce  que,  dans  le  cas  actuel,  le  soi- 
disant  tabes  est  apparu  un  an  seulement  après  l’infection  syphilitique. 

Koperynski  exclut  la  syphilis  cerébro-spinale  en  se  basant  sur  le  manque  de 
céphalées.  Nathalie. 


1067)  Paraplégie  spasmodique  héréditaire.  Sept  cas  en  deux  Famill®®' 

par  John  Fu.nton.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  vol.  XXXVI,  n°  1  > 
p.  588-600,  octobre  1909. 


Dans  la  première  famille,  la  mère  et  ses  trois  fils  sont  atteints  de  paraplég*® 
spasmodique;  la  maladie  est  apparue  chez  la  mère  après  son  mariage,  et  chez 
les  trois  fils  vers  l’âge  de  15  ou  16  ans.  Pas  d’autre  enfant. 

Dans  la  seconde  famille,  la  mère  et  ses  deux  filles  sont  paraplégiques  et  son 
devenues  telles  précocement.  C’est  dans  l’enfance  de  la  mère  que  les  prenuio''® 
symptômes  ont  apparu;  depuis  dix  ans  ils  ont  fort  progressé;  les  deux  fiUct^®® 
(7  ans  1/2  et  5  ans  1/2)  ont  déjà  des  contractures  bien  nettes.  Un  frère  aï®® 
(10  ans)  est  indemne. 

Ces  7  cas  sont  purs,  étiologiquement  et  symptomatologiquement. 
dehors  de  l’hérédité,  rien;  aucune  cause  morbide  ne  peut  être  retrouvée  :  P 
d’infection  banale,  pas  de  tuberculose,  pas  de  syphilis,  pas  d’alcoolisme  dans  c 
deux  familles.  .  '  ; 

La  paraplégie  aussi  est  pure.;  elle  ne  s’accompagne  ni  de  troubles  sphmo 
riens,  ni  de  troubles  de  la  parole,  ni  de  nystagmus.  . 

Quant  au  caractère  familial,  il  est  rendu  évident  par  ce  fait  que  la  mala 
fait  son  début  dans  un  cas  vers  16  ans  et  dans  l’autre  à  5  ans  seulement. 

Thoma. 


1068)  Paraplégie  spasmodique  datant  de  l’Enlance  (Maladie 
Little)  avec  lésion  insignifiante  ou  nulle  des  Faisceaux 
daux,  par  John-H.-W.  Khein.  American  Journal  of  the  medical  Sciences,  n“ 
p.  885-889,  décembre  1909. 


Le  cas  concerne  un  homme  qui  mourut  à  l’àge  de  71  .ans  ;  depuis  sonenfft®j^ 
il  avait  une  paraplégie  spasmodique  ;  l’étade  histologique  du  cerveau  et 
moelle  ne  révéla  pas  autre  chose  que  le  petit  calibre  des  fibres  du  faisceau  P^ 
midal  croisé.  _ 

11  est  possible  qu’il  ne  s’agisse  pas  d’un  Little  ;  mais  la  paraplégie 
rieure  à  la  cinquième  année,  et  l’intelligence  du  sujet  a  toujours  été  fort  re^.^^p. 
Quoi  qu’il  en  soit  du  diagnostic  précis,  la  çpnstaiatiqn  histologique  par®* 
firmer  cette  opinion  de  l’auteur  que  les  fibres  fines  opposent  au, courant  ner  . 
et  aux  impulsions  corticales  une  très  grande  résistance.  ■  '  ^ 
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1069)  Causes  des  Contractures  et  de  la  Spasmodicité  dans  des  cas  où 
,  il  ne  fut  pas  possible  dé  trouver  des  lésions  Pyramidales,  par 

. .  John  H.  W.  Rhein.  The  Journal  of  nervous  and  mental  üisease,  vol.  XXXVI,  n“  12, 
p.  720-734,  décembre  1909. 

L’auteur  rapporte  3  cas  minutieusement  étudiés  au  point  de  vue  histologique 
•où  il  ne  fut  pas  possible  de  déceler  une  lésion  pyramidale.  Pendant  leur  vie,  les 
Walades  avaient  présenté  des  contractures  et  une  spasmodicité  que  la  clinique 
-attribuait  sans  hésiter  à  une  origine  centrale. 

II. s’agissait  dans  le  premier  cas  d’une  hémiplégie  bilatérale  avec  contractures 
-des  quatre  membres.  Le  second  cas  était  un  cas  d’apraxie  avec  rigidité  des 
'Quatre  membres  et  contractures  du  bras  et  de  la  jambe  gauche.  Dans  le  troi- 
aiénae  cas  il  s’agissait  d’une  diplégie  de  l’enfance  chez  un  homme  qui  mourut  à 
ans.  'fHOMA. 


Méninges 


lO^)  Contribution  à  l’étude  chimique  du  liquide  Céphalo-rachidien, 
remarques  sur  la  nature  du  Principe  réducteur.  Analyse  com¬ 
plète  dans  un  cas  d’Hydrocéphalie  consécutive  à  un  Gliome  du 
Cervelet,  par  Mestrezat.  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale,  t.  XI, 
n”  3,  p.  408-414,  mai  1909. 

^  La  composition  du  liquide  céphalo-rachidien  étudié  dans  ce  cas  est  normale.  Il 
ogit  en  effet  d’un  cas  d’hydrocéphalie  pure  par  gliome  du  cervelet  sans  réac- 
lons  méningées. 

^  après  l’auteur,  le  liquide  céphalo-rachidien  renferme,  à  côté  du  glucose,  un 
^'^tre  principe  réducteur.  Le  glucose  serait  le  principal  réducteur  normal  et 
'•Constant,  la  substance  réductrice  de  nature  indéterminée  signalée  dans  cet 
®'^*clene  s’y  rencontrerait  que  d’une  façon  irrégulière.  E.  Feindei.. 


Sur  le  pouvoir  Réducteur  du  liquide  Céphalo-rachidien,  par 

Mauro  Grego  (de  Palerme).  Revue  d’ Hygiène  et  de  Médecine  infantiles,  n”  4, 

P-  333-363,  1909. 

liquide  céphalo-rachidien  contient  une  substance  qui  réduit  l’oxydule  de 
6n  solution  alcaline;  il  perd  cette  propriété  quand  il  a  été  déféqué  par  l’acé- 
®  Lenzique  de  plomb  ;  cette  substance  réductrice  ne  serait  pas  de  la  glucose,  au 
Uo  forme  libre.  Quoi  qu’il  en, soit  l’auteur  a  constaté  l’augmenta- 

enf'  quantité  de  la  substance  réductrice  dans  la  méningite  tuberculeuse  des 
.p  alors  que  dans  l’hydrocéphalie  chronique  congénitale  sa  quantité  est  à 
,  ^Près  normale. 

augmentation  de  la  quantité  de  la  substance  réductrice  dans  la  ménin- 
làu*  ^^*^®®®aleuse  parait  être  en  rapport  avec  la  quantité  plus  grande  des  subs- 
réductrices  Contenues  dans  le  sang.  E.  Feindel. 


^  J  dans  le  liquide  Céphalo-rachWien  et  Urémie  nerveuse,  par 

l'ai  ■  af  J'  Froment  (de  Lyon).  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  génï- 

L  ’XI,  n»  2,  p.  263-276,  13  mars  1909. 

VicT-  de  l’urée,  mênne  en  proportion  notable  dans  le  liquide  céphàlo- 

:  ldien,.ne  saùrait  être  considérée  comme  pathognomique  de  l’uréiriie  ner- 
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veuse.  Cependant,  bien  qu’elle  ne  sojt  qu’un  témoin  de  l’insuffisance  rénale  sa 
constation  n’en  présente  pas  moins  une  véritable  valeur  diagnostique  lorsqu  il 
s’agit  de  distinguer  l’urémie  nerveuse  d’états  comateux  ou  épileptiformes  dus 
à  d’autres  causes.  E.  Feindel. 

1073)  Deux  cas  de  Méningites  cérébro-spinales  (non  à  Méningocoques 
de  Weichselbaum),  par  Corsy.  Marseille  médical,  1"  janvier  1910,  p.  17- 

I.  —  Enfant  de  32  mois;  méningite  à  bacille  ne  prenant  pas  le  Gram,  3  ponc¬ 
tions  lombaires  avec  2  injections  de  sérum  antiméningococcique.  Guérison. 

II.  —  Individu  âgé  de  16  ans,  palfrenier  depuis  6  mois  à  Marseille;  ménin¬ 

gite  cérébro-spinale,  à  méningocoques  de  Jeeges-Heubner  traitée  en  vain  paÇ*® 
sérum  antiménigococcique.  E.  F. 

1071)  Épidémie  de  Méningite  cérébro-spinale  de  Sainte-Marie-LaU- 
mont  (Calvados),  par  Bertrand  (de  Bény-Bocage).  Année  médicale  de  Cae^> 
1"'  mai  1909,  p.  234. 

Les  5  cas  formant  la  petite  épidémie  de  Sainle-Marie-Laumont  révèlent  un 
type  de  contagion  que  l’on  pourrait  appeler  familial  (patrons,  domestiqu®’ 
parents  proches),  tous  se  rattachant  au  contact  direct  d’un  réserviste  venant 
la  garnison  d’Evreux. 

Le  dernier  cas,  concernant  une  forme  grave,  a  seul  été  traité  par  le  sérum 
Dopter;  il  a  guéri  sans  séquelles. 

Pour  les  4  autres  cas  il  y  a  eu  2  guérisons,  mais  avec  séquelles. 

E.  F. 

1075)  Sept  cas  de  Méningite  cérébro-spinale,  par  A.  Halipré  et  F. 
RROÜSSE.  Reme  médicale  de  Normandie,  10  et  25  août  et  10  septembre  1909,  n"  ’ 
16  et  17. 

Ces  cas  montrent  une  fois  de  plus  l’irrégularité  de  l’évolution  de  la  méning'^® 
cérébro-spinale. 

Malgré  l’emploi  du  sérum  de  Dopter,  les  auteurs  ont  eu  2  décès. 

E.  F. 

1076)  Sur  quelques  cas  de  Méningite  cérébro-spinale  épidé^i^rj® 
observés  à  l’hôpital  de  Reims,  parFossiER.  Union  médicale  et  scientifii^ 
Nonl-Esl,  30  octobre  1909. 

Sept  observations,  7  guérisons  mais  2  avec  séquelles.  Le 
Dopter  s’est  montré  efficace,  notamment  par  le  soulagement  rapide  procuré 
malades.  E.  F- 

1077)  La  Méningite  cérébro-spinale  épidémique.  Séquelles, 
gnostic  traitement  et  prophylaxie,  par  E,  Combe.  La  Clinique,  » 
n”  H,  p.  161,  18  mars  1910. 

Revue  générale;  les  indications  concernant  le  traitement  et  la  propby 
sont  fort  précises. 

1078)  Méningite  cérébro-spinale.  Observations  cliniques  et 
rapie,  par  Louis  Fischer  (New-York).  New-York  medical  Journal,  n 
p.  1201,  18  décembre  1909. 

Deux  observations  de  petits  enfants  traités  par  la  sérothérapie  ;  .  \i 

maines)  mourut,  l’autre  (4  mois)  fut  sauvé.  C’est  la  proportion  habituel 
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sérum  sauve  la  moitié  des  enfants  âgés  de  moins  d’un  an.  Sans  sérothérapie,  la 
méningite  cérébro-spinale  est  fatale  à  cet  âge. 

,  Actuellement,  la  statistique  globale  américaine  porte  sur  712  cas;  mortalité 
brute,  31  “/o-  Thoma. 

ip79)  Considérations  relatives  à  une  Épidémie  de  Méningite  cérébro- 
spinale,  par  Duchamp  (de  Marseille).  Revue  internationale  de  Médecine  et  de 
,  Chirurgie,  an  XXI,  n“  2,  p.  21,  25  janvier  1910. 

Epidémie  ayant  sévi  chez  des  enfants  de  moins  de  6  ans.  Le  foyer  épidé¬ 
mique  était  l’école  maternelle.  E.  Feindel. 

1080)  Points  de  Ressemblance  entre  les  manifestations  Cliniques  des 
Infections  Pneumococcique  et  Méningococcique,  par  Robert  B.  Pheble 
(Chicago).  American  Journal  of  the  medical  Sciences,  n”  453,  p.  826-828,  décembre 
1909. 

L’auteur  voit  notamment  dans  l’évolution  de  l’une  et  de  l’autre  affection, 
dans  la  fréquence  des  pneumonies  au  cours  de  l’épidémie  de  méningite  cérébro- 
spinale,  des  raisons  pour  rapprocher  leurs  agents  pathogènes.  Thoma. 

1081)  Injections  intraveineuses  de  Soamine  dans  la  Méningite  cérébro- 
spinale.  Deux  cas  avec  guérison,  par  T.  Arnold  Johnston.  Britisâ 
medical  Journal,  n"  2560,  p.  193,  22  janvier  1910. 

Ces  deux  cas,  qui  concernent  des  jeunes  gens  de  23  et  24  ans,  sont  surtout 
ï’emarquables  par  le  caractère  d’intermittence  que  présenta  l’évolution  de  la 
fièvre.  Les  malades  semblent  avoir  bénéficié  dans  une  certaine  mesure  des 
mjections  d’arylarsonate.  Thoma. 

1Q82)  Le  traitement  de  la  Méningite  cérébro-spinale,  par  Doptir.  Société 
de  l’Internat  des  Hôpitaux  de  Paris,  24  février  1910. 

:  L’efficacité  de  la  sérothérapie  antiméningococcique  est  indiscutablement  éta- 
fiEe  :  diminution  considérable  de  la  mortalité,  très  grande  réduction  de  fré¬ 
quence  des  reliquats  de  la  maladie;  en  outre,  les  symptômes  ont  une  intensité 
très  diminuée,  et  la  durée  totale  de  l’affection  est  abrégée. 

:  En  point  de  technique  sur  lequel  il  est  nécessaire  d’insister,  c’est  qu’il  faut 
Employer  des  doses  élevées,  et  les  répéter  journellement,  jusqu’à  la  disparition 
fies  phénomènes  méningés.  Le  meilleur  guide  pour  apprécier  l’état  des  méninges 
et  suivre  la  régression  de  leurs  lésions  est  l’examen  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien;  les  renseignements  qu’il  fournit  montrent  s’il  est  nécessaire  ou  non  de 
Continuer  les  injections.  , 

E  faut  être  mis  en  garde  contre  lés  guérisons  apparentes  que  l’on  croit  trop 
*9uvent  définitives.  En  ces  eas,  le  méningocoque  sommeille,  mais  momentané- 
^®ut';  il  peut  donner  lieu  à  des  rechutes  dont  la  gravité  est  à  redouter.  On 
àoit  donc  surveiller  le  malade  et  multiplier  les  ponctions  lombaires. 

E.  F. 

i083)  Méningite  cérébro-spinale  épidémique  à  Paris,  par  J.-D.  Rolleston. 
;  British  Journal  of  Children's  Diseases,  octobre  1909. 

Étude  de  l’épidémie  parisienne  et  revue  des  travaux  publiés  à  cette  occasion. 

Thoma. 


eevde  neurologique. 
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1084)  La  Méningite  cérébro-spinale,  par  Ch.-E.  Wacê  de  Lêpinay.  La  GH-' 

nique,  an  V,  n»  9,  ,p.  129,  4  mars  1910.  i 

Révue  dans  laquelle  sont  condensées  les  notions  précises  indispensables  au 
praticien.  E.  F. 

1085)  État  actuel  de  la  Sérothérapie  de  la  Méningite  cérébro-spinale 
épidémique,  par  Simon  Flexner  (New-York).  Section  on  practice  of  Mediçine  hf 
ihe  American  medical  Association,  60”  session  annuelle,  Atlantic  City,  juin 
1909.  Journal  of  the.American  medical  Association,  30  octobre.1909,  p,  1443. 

L’auteur-  possèJe  actuellement  un  millier  d’observations  ;  sa  statistique  établit  ' 
définitivement  la  valeur  curative  du  sérum  antiméningococcique.  L’épidémie  qui 
sévit  en  France  a  fourni  des  éléments  particulièrements  probants  à  l’étude  delà 
thérapeutique  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique. 

Dans  la  discussion  qui  suivit  la  communication  de  S.  Flexner,  un  document 
bien  intéressant  est  apporté  par  Thomas  Morgan  Rotch  (de  Hoston).  Depuis 
1899,  ce  médecin  soignait  dans  son  service  de  médecine  infantile'  des  cas  de 
méningite  cérébro-spinale  épidémique.  Diverses  méthodes  thérapeutiques  furent' 
successivement  et  systématiquement  appliquées  :  traitement  symptomatique  ' 
d’abord  (1900),  ponctions  lombaires  répétées  (1903),  sérum  antidiphtérique 
(1906);  la  mortalité  se  maintenait  entre  60  et  80  ”/„.  Subitement,  en  1907,  avec 
le  sérum  de  Flexner,  elle  tombe  au-dessous  de  20  »/»•  Thoma. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


1086)  Tic  douloureux  vrai  des  filaments  sensitifs  du  Nerf  Facial, 

par  L,  Pibrce  Clark  et  Alfred  S.  Taylor  (New-York).  Journal  of  lhe  American 
medical  Association,  vol.  LUI,  n“  26,  p.  2144,  25  décembre  1909. 

Femme  de  28  ans.  Diagnostic  basé  sur  la  localisation  douloureuse  des  accès, 
névralgiques  avec  maximum  au  méat  auriculaire.  Guérison  par  l’extirpation  du' 
ganglion  géniculé;  paralysie  faciale  complète  persistante.  Troma. 

1087)  Relation  d’un  cas  de  Névralgie  faciale  avec  remarques  sur  des 
Radiographies  présentant  un  intérêt  particulier,  par  d’Orsay  Hecht' 
(Chicago).  Quaterly  Bulletin  of  Northwestern  University  medical  School,  vol.  XI,  ' 
n."  2,  p.  148,  septembre  1909. 

Le  cas  est  surtout  intéressant  en  ce  que  les  accès  douloureux  étaient  condi¬ 
tionnés  par  une  exostose,  probablement  d’origine  syphilitique.  Thoma. 

1088)  Guérison  d’un  Tic  douloureux  de  la  face  datant  de  48  ans  paf 
des  Injections  d’ Alcool  et  l’administration  de  l’Iodure  de  Potas¬ 
sium  à  haute  dose,  par  G.  Touhtelot.  Revue  de  Stomatologie,  an  XVJ,  n”  l”’’ 
p.  467,  octobre  1909. 

11  s’agit  d’injections  locales  d’alcool  faites  dans  la  gencive  au  niveau  du  point 
douloureux  ;  la  guérison  survint  rapidement  sous  l’influence  de  l’iodure  dé 
potassium  et  après  l’élimination  d’un  petit  séquestre.  L’auteur  pose,  sans  l® 
résoudre,  la  question  de  la  syphilis  chez  sa  malade.  Agée  de  47  ans. 

Feirdel. 
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089)  Névrectomie  intracrânienne  des  Nerfs  maxillaires  supérieur  et 
inférieur  pour  Tic  douloureux  de  la  Face,  par  Ï.-E.  Potteh  (Saint- 
Mo.).  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LIV,  n°  1,  p.  41, 
1”'  janvier  1910. 

Un  cas  ;  cette  opération  est  donnée  comme  plus  facile  que  l’ablation  du  gan- 
8 'on  de  Casser;  un  mois  après  l’intervention,  le  malade  conserve  l’anesthésié 
®  toute  l'hémiface  située  au-dessous  de  la  paupière  inférieure.  Thoma. 

t090)  Paralysie  Syphilitique  du  Nerf  Trijumeau,  par  William  G.  Spiller' 
®t  Garl  D.  Camp.  The  American  Journal  of  the  medical  Sciences,  n“  456,  p.  402- 
^05,  mars  1910. 

U  est  rare  que  le  trijumeau  soit  paralysé  sans  que  les  autres  nerfs  crâniens  le 
*®nt  également;  lorsque  sa  paralysie  est  isolée,  il  y  a  lieu  d’incriminer  la 
fPuilis.  C’est  cette  dernière  qui  produit  la  paralysie  isolée  du  trijumeau.  Plu- 
®*®ur8  fois  les  auteurs  ont  constaté  dans  le  tabes  la  paralysie  bilatérale  de  ce 
nerf. 

Uans  le  présent  article  ils  publient  le  cas  intéressant  d’un  syphilitique  qui 
ait  présenté  pendant  sa  vie  la  paralysie  du  trijumeau,  y  compris  la  branche 
trice  de  ce  nerf,  avec  des  tremblements  fribrillaires  extrêmement  accentués 
®s  muscles  masséters. 

étude  histologique  montra  que  les  racines  du  trijumeau  étaient  enserrées 
P®®  une  méningite  intense.  ïhoma. 

^091)  Complications  paralytiques  de  l’Herpes  Zoster  de  l’extrémité 
®®phalique.  Communication  préliminaire  sur  l’inflammation  Her¬ 
pétique  des  Ganglions  Géniculé,  Glosso-pharyngien,  Vague  et 
^coustique,  par  J.  Ramsay  Hunt  (de  New-York).  Journal  of  the  American 
Medical  Association,  vol.  LUI,  n»  18,  p.  1456,  30  octobre  1909. 

fondant  sur  une  statistique  imposante  déjà,  l’auteur  attribue  une  impor- 
®®  particulière  au  zona  céphalique  en  raison  des  phénomènes  qui  peuvent  le 
Pliquer  (paralysie  faciale,  surdité,  syndrome  de  Ménière,  bradycardie  et  état 
“àuséeux). 

Pés  d*  ®®mplications  du  côté  des  nerfs  crâniens  ne  surviennent  que  dans  l’her- 
là  d  ^  Uoreille,  du  pharynx,  du  larynx,  de  la  tête,  du  cou.  Ce  sont 

djj  ®  types  cliniques  définis,  et  les  zones  zoslériennes  du  ganglion  géniculé, 
^étiglion  glossopharyngien,  du  ganglion  du  vague,  peuvent  être  distinguées. 

Thoma. 

cas  d’Herpes  Zoster  Ophtalmique  de  la  première  division  du 
*Tiuineau  gauche,  par  Charles  A.  Oliver  (de  Philadelphie).  New-York 
®mca(  Journal,  n«  1613,  p.  855,  30  octobre  1909. 
djj  t®  plus  intéressant  est  la  coïncidence  d’une  hématurie  avec  l’éruption 
L’auteur  est  d’avis  que  ce  dernier  a  pu  être  provoqué  par  une  hémor- 
éoncoraitante  dans  un  point  du  ganglion  de  Casser.  Thoma. 

Paralysie  Faciale  congénitale  unilatérale,  par  Pehriol  et  Douvier. 
^  ^  Dauphiné  médical,  août  1909,  p.  180. 

cbg^®®Unique  de  paralysie  faciale  droite  congénitale,  complexe,  unilatérale, 
^ati  '***  ®°urisson  de  six  mois  ;  la  paralysie  faciale  est  accompagnée  de  malfor- 
jj  •ïs  diverses,  pied  bot,  malformation  des  deux  oreilles,  surtout  de  la  droite. 
^  durait  absence  du  nerf  facial  droit  et  agénésie  du  rocher.  E.  F. 
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1094)  Tachycardie  paroxystique  disparaissant  après  une  attaqti® 
d’Herpès  Zoster,  par  Alan  G.  Turner  (Sheffleld).  British  medical  Journah 
n»  2S45,  p.  1026,  9  octobre  1909. 

Le  fait  curieux  est  la  disparition  des  attaques  de  tachycardie  à  la  suite  d’une 
éruption  d’herpès  sur  le  territoire  de  la  11“  racine  dorsale  du  côté  gauche. 

11  est  possible  qu’il  ne  s’agisse  que  d’une  coïncidence  ;  mais  il  faut  remarquer 
aussi  que  le  II'  nerf  thoracique  du  côté  gauche  est  intimement  associé  à  l’inner¬ 
vation  cardiaque  et  en  particulier  aux  fibres  accélératrices  ;  d’autre  part,  avant 
le  zona,  les  crises  cardiaques  se  reproduisaient  fort  régulièrement  tous  les  deux 
mois,  et  cela  depuis  10  ans.  Il  ne  semble  donc  pas  impossible  que  l'éruption 
d’herpès  ait  un  rapport  avec  la  cessation  des  crises  cardiaques. 

Thoma. 

1095)  La  pathogénie  de  la  Polynévrite  a  Irigore,  par  Stefan  Mancini 

(Siena).  Riforma  medica,  an  XXV,  n"  15,  p.  403,  12  avril  1909. 

L’auteur  donne  3  observations  de  polyvévrite  a  fri(jore.  Le  froid  susciterait 
formation  de  certaines  toxines  et  l’organisme  réagirait  par  des  anticorps  sus¬ 
ceptibles  d’aller  se  fixer  sur  les  nerfs  périphériques  et  de  les  altérer. 

F.  Deleni. 

1096)  Paralysie  Deltoïdienne  d’origine  Palustre,  par  Billet.  Société 

Pathologie  exotique,  9  mars  1910. 

Paralysie  prononcée  du  deltoïde  droit  survenue  chez  un  sous-olficier  à 
suite  d’accès  graves  de  paludisme.  Il  n’y  avait  ni  syphilis  ni  alcoolisme  dans  Is* 
antécédents.  La  paralysie  s’est  améliorée  à  la  suite  d’un  traitement  par  la  î*** 
nine,  mais  s’est  reproduite  à  chaque  rechute.  E.  F. 

1097)  Note  sur  l’Alcool  dans  ses  relations  avec  la  Névrite  multip^®' 

par  JüDSON  S.  Bury.  British  medical  Journal,  n”  2545,  p.  1025,  9  octobre  1909- 

L’alcool  détermine  plus  souvent  que  les  autres  poisons  l’apparition  d® 
névrite  multiple  ;  mais  il  reste  à  discuter  si  l’alcool  en  est  la  cause  directe 
s’il  prédispose  seulement  à  l’infection  ultérieure  des  nerfs.  Thoma. 

1098)  Tumeurs  des  Nerfs,  par  Victor  Pauchet.  La  Clinique,  an  V,  n°9,p’ 

4  mars  1910. 

Résumé  de  l’anatomie  pathologique  et  du  traitement  des  névromes  et  d®® 
polynévromes.  E.  F- 

1099)  Les  Névrites  périphériques  et  leur  traitement  Électriqxiei 

H.  Lebon.  La  Clinique,  an  V,  n°  7,  p.  97,  18  février  1910. 

Étude  rapide  des  signes  et  de  la  pathogénie  des  névrites  périphériq***®’ 
l’auteur  insiste  sur  l’électro-diagnostic  et  sur  les  régies  de  l’électro-thérap® 
tique  de  ces  affections.  E.  F. 

1100)  Remarques  sur  quelques  points  du  traitement  des  blesser®® 
des  Nerfs,  par  James  Shehrbn.  British  medical  Journal,  n“  2559,  p.  130, 1»J 
vier  1910. 

Les  sutures  primaires  des  nerfs,  les  sections  incomplètes  des  nerfs 
guérir  complètement;  les  sutures  secondaires  sont  d’un  pronostic  moins 
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râble;  si  l’examen  de  la  fonction  des  nerfs  était  toujours  pratiqué  avec  soin 
®près  les  traumatismes  et  si,  lors  des  interventions,  les  nerfs  étaient  protégés  il 
serait  pas  besoin  d’intervenir  secondairement. 

Dans  son  article,  l’auteur  s’efforce  de  donner-des  indications  pratiques  de  chi¬ 
rurgie  nerveuse;  il  montre  pourquoi  il  faut  toujours  intervenir  précocement, 
ronament  on  doit  suturer  les  nerfs  et  les  tissus  environnants,  au  poignet  notam- 
'®ent.  Des  exemples  précis  justifient  sa  manière  de  procéder. 

n  avertit  aussi  que  le  traitement  chirurgical  ne  suffit  pas  à  la  restitution 
unctionnelle;  le  traitement  médical  est  nécessaire  et  il  doit  être  prolongé  des 
®uis,  quelquefois  plus  d’un  an. 

Enfin  l’auteur  termine  par  des  indications  sur  les  interventions  à  poursuivre 
®UP  les  nerfs  dans  les  cas  où  une  première  opération,  une  amputation  de  doigt 
exemple,  a  été  suivie  à  distance  de  phénomènes  douloureux  rendant  un 
•hembre  professionnellement  inutilisable.  Thoma. 


dystrophies 

^‘01)  Un  cas  d’Hémiatrophie  progressive  de  la  Face,  par  Sterling. 
Société  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  19  mars  1910. 

Eille  de  16  ans  ;  il  y  a  4  mois  elle  ressentit  pendant  quelque  temps  un  pico- 
'ùent  dans  la  région  temporale  droite,  puis  elle  remarqua  un  enfoncement 
^  cette  région.  Quelques  semaines  plus  tard  la  peau  y  a  changé  de  coloration 
est  devenue  brune.  A  l’examen  on  ne  constate  rien  autre  que  l’atrophie  de  la 
et  de  l’os  (conférence  au  rœntgenogramme). 

D  est  probable  que  la  cause  de  cette  affection  doit  être  cherchée  dans  la 
®®lle  allongée  et  dans  le  pont  de  Varole. 

^  Koperynski  se  rallie  à  l’opinion  de  Brissaud  pour  qui  la  cause  pathogénique 
®  maladie  siège  dans  la  substance  grise  du  IV"  ventricule. 

Nathalie. 

^^02)  jjg  Neurofibromatose  Généralisée,  par  Oulmont  et  Haller. 

^lletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n°  13  p.  707-715, 
®®aDce  du  2  avril  1909  (2  grav.). 

^^Observation  très  complète  de  maladie  de  Recklinghausen.  11  faut  noter  dans 
l’hérédité  et  la  congénitalité  :  il  y  avait  un  névrome  plexiforme  de  la 
6st*i  d’Argyll  et  de  l’hypotension  artérielle.  Le  malade  est  bacillaire  ; 

syphilitique  héréditaire? 

Shtr***"****^”'  —  Antonin  Ponoet,  il  y  a  lieu  d’établir  un  lien  de  causalité 
f J  neurofibromatose  et  la  tuberculose  pulmonaire  :  des  cas  de  ce  genre 

Ces  dans  la  thèse  de  son  élève  J.  Massé  (Lyon  1907),  montrent  que  dans 
*^*■8  la  tuberculose  n’est  pas  uné  manifestation  clôturale. 

Paul  Sainton. 

de  Recklinghausen,  par  VVettenhall.  Transactions  of  the  eight 
1908^**  lhe-  Australasian  medical  Congress,  Melbourne,  p.  215,  t.  III,  octobre 

^8br  de  33  ans,  présente  une  vaste  tumeur  cutanée  qu’il  porte  sur 

droit  comme  un  vêtement  plié.  Thoma. 
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1104)  Un  cas  de  maladie  de  Recklinghausen,  par  F.  Parkes  Weber.  P’®' 
ceeclings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  111,  n'  3,  janvier  191*^- 
Clinical  Section,  10  décembre  1909,  p.  79. 

Femme  de  45  ans;  les  tumeurs  cutanées  sont  innombrables;  les  taches  piS' 
mentaires  sont  tjfpiques.  Les  injections  de  llbrolysine  n’ont  eu  aucun  e£fe^ 
appréciable.  Thoma. 


1105)  Maladie  de  Recklinghausen  et  Trophœdème  chez  une  vieHj® 

Démente  vésanique,  par  Raoue  Leroy.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de 

cine  mentale,  20  décembre  1909,  p.  318. 

Une  vieille  femme  de  71  ans,  atteinte  depuis  une  douzaine  d’années  àe 
démence  vésanique,  présente  une  curieuse  malformation  du  membre  inférieur 
droit.  La  cuisse  est  très  volumineuse;  de  plus  la  peau  forme  à  la  partie  interne 
une  énorme  masse  composée  de  gros  bourrelets.  La  peau  est  souple,  flasque,  <1® 
coloration  normale,  non  rugueuse,  sans  pigraentatation. 

La  jambe  présente,  non  plus  des  plis  cutanés,  mais  seulement  l’augmentatiou 
de  volume  cylindrique  en  forme  de  manchon,  surtout  appréciable  à,  la  parti® 
postérieure  et  finissant  par  un  brusque  relief  à  trois  travées  de  doigt  au-dessus 
de  l’articulation  tibio-tarsienne.  La  consistance  de  la  jambe  est  dure,  près?®® 
ligneuse;  elle  conserve  un  peu  l’empreinte  du  doigt.  Le  membre  inférieure® 
tout  à  fait  indolore. 

11  s’agit  à  ta  cuisse  de  trophœdème  agrémenté  de  maladie  de  Recklingbauseo 
sous  forme  de  névrome  plexiforme. 

Pour  la  jambe  on  est  en  présence  d’un  œdème  segmentaire,  d’un  trophoedéoi® 
sans  autre  lésion  ;  il  a  débuté  il  y  a  46  ans  à  la  suite  d’une  couche.  L’enflure  e 
apparue  à  la  jambe  droite  et  a  gagné  peu  à  peu  la  cuisse  en  respectant  le  geno®’ 
Cet  œdème  n’a  jamais  gêné  la  marche,  il  diminuait  par  le  repos.  E.  E. 

4106)  Acroparesthésie,  par  M.  Perrin.  Soc.  de  méd.  de  iVanci/,  26  mai  49®®’ 
Revue  médicale  de  l’Est,  p.  447-419. 

Observation  d’un  homme  de  63  ans,  chez  lequel  les  accès  acroparesthésifl®®® 
étaient  greffés  sur  des  névrites  périphériques  en  voie  d’amélioration,  etsurveo 
après  disparition  des  troubles  nutritifs  névritiques.  M.  Perrin- 


1107)  Acroparesthésie  des  membres  thoraciques,  par  Collevill®.  h®*®’* 
médicale  et  scientifique  du  Nord-Est,  an  XXXlll,  n"  14,  p.  127,  30  juillet  1909. 

Le  malade,  âgé  de  39  ans,  fut  pris,  quelques  semaines  après  un  refroidissem6®^| 
de  paresthésie  dans  les  mains  et  d’accès  douloureux  à  intervalles  irréguliei'®’ 
se  développa  dans  la  suite  de  l’atrophie  musculaire  des  muscles  des  émin*® 
thénar  et  hypothémar  et  des  troubles  trophiques.  g 

■  L’intérêt  de  cette  observation  réside  :  1»  dans  le  tableau  estompé. du  syud®^ 
métamérique  du  plexus  brachial,  tel  que  l’a  décrit  le  professeur  Brissaud 
signes  atténués  (atrophie  légère  des  muscles  thénar  et  hypothénar,  scléro®® 
doigts,  troubles  vaso-moteurs  et  sudoraux  des  mains,  douleurs  objectives 
extrémités  procédant  par  crises  avec  sensations  de  fourmillements  et  de 
lures,  propagation  des  troubles  vaso-moteurs  jusqu’aux  coudes,  sans  sy^i 
myélie  ni  maladie  de  Morvan)  marquent  une  première  étape  dans  la  sel® 
médullaire  systématisée  au  groupe  antéro-externe  de  l’appareil  spinal  antéri 
2“  Les  médicaments  habituellement  recommandés  en  pareille  circonstanc® 
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produisent  aucun  effet  (trois  séances  de  courants  de  haute  fréquence  200  à 
240  milliampères). 

L’application  du  solénoïde  et  l’étincelage  sur  le  rachis  au  niveau  de  la  région 
cervico-dorsale  ont  bien  calmé  le  malade.  11  a  repris  le  sommeil  interrompu 
jusque-là  par  les  douleurs;  les  mains,  au  lieu  d’être  violacées,  restent  rosées  ; 
les  mouvements  d'extension  ont  pris  un  peu  plus  d’amplitude.  Les  sueurs  sont 
.tellement  bien  supprimées  qu’il  se  plaint  maintenant  d’une  certaine  sécheresse 
dans  les  mains.  Les  moyennes  de  tension  artérielle  au  Potain  et  au  Gartner  ont 
baissé  de  deux  divisions.  E.  F. 

1408)  Deux  cas  d’ Achondroplasie,  par  Robert  Milne.  Proeeedings  of  the  Royal 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  111,  n“  3,  janvier  1910.  Clinical  Section,  10  dé¬ 
cembre  1909,  p.  34. 

•  Femme  de  22  ans  et  garçon  de  13  ans;  ce  sont  deux  cas  typiques  d’achon¬ 
droplasie.  Thoma. 

1109)  Achondroplasie  chez  une  Jumelle,  par  R.  Hutchinson.  Proeeedings  of 
the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  Section  for  the  Study  of  Disease  in  Chil- 
dren,  26  novembre  1909,  p.  41. 

Fille  achondroplase  de  1  an  1/2  ;  sa  sœur  jumelle  est  normale  ;  la  mère,  (Jui 
a' fait  antérieurement  deux  fausses  couches,  est  normale.  Thoma. 

1110)  Achondroplasie,  par  M.  H.  Füssell,  R.  S.  Mac  Combs,  G.  L.  de  Schwei- 
nitz  et  II.  K.  Pancoast  (Philadelphie).  Journal  of  the  American  medical  Associa- 

■  tion,  t.  LUI,  n'’20,  p.  1614,  13  novembre  1909. 

Description  et  figuration  d’une  série  remarquable  de  faits. 

Thoma. 

1111)  Renseignements  fournis  par  la  Radiographie  dans  le  Nanisme 
et  l’Achondroplasie,  par  Adolphe  Bloch.  Société  de  l’Internat  des  Hôpitaux 
de  Paris,  23  décembre  1909. 

Un  nain  de  21  ans  présenté  des  cartilages  de  conjugaison  qui  ne  sont  pas 
encore  ossifiés  (certains  os  du  carpe),  la  croissance  n’est  pas  plus  avancée  que 
celle  d’un  enfant  de  5  ans.  Au  contraire,  un  achondroplasique  de  28  ans  a  une 
Ossification  complète,  et  les  phalanges  sont  plus  épaisses  que  celles  d’un  adulte 
normal  du  même  âge. 

Les  nains  bien  proportionnés  peuvent  grandir  à  un  âge  où  la  croissance  est 
terminée  chez  les  sujets  normaux  :  leurs  cartilages  de  conjugaison  peuvent  per¬ 
sister  indéfiniment,  et  se  remettre  à  fonctionner,  après  être  restés  inactifs  pen¬ 
dant  un  certain  nombre  d’années.  EvF». 

1112)  Achondroplasie  chez  un  Chinois,  par  Gohdo.v  Mo:r.  British  medical 

Journal,  n"  2539,  p.  516;  28^août  1909.  ■ 

Le  ^ujet,  âgé  de  58  ans,  présente  ujie  achondroplasie  typique;  cet  homme, 
intelligent,  est  un  commerçant  actif.  Thoma. 
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1113)  Un  cas  d’ Anencéphalie  avec  présentation  de  la  face,  par  Mary  G- 
DK  Garis  (Mattabura,  Queensland).  Australasian  medical  Congress,  transactions  of 
the  eight  session,  Melbourne,  t.  II,  p.  70,  oct.  1908.  , 

Le  dégagement  des  épaules  fut  pénible  et  l’énfant  mourut  à  ce  moment  ;  pals 
d’autre  anomalie  que  l’anencéphalie.  Thoma. 

111-i)  Hémimélie  double,  par  Péhaire.  Société  des  Chirurgiens  de  Paris,  11  mars 
,1910.  ,  -  - 

Jeune  fille  de  19  ans;  le  segment  basilaire  de  chaque  membre  supérieur  est 
bien  développé,  mais  l’avant-bras  se  trouve  réduit  à  un  moignon  portant  üne 
main  bote.  Membres  inférieurs  normaux;  vice  de  conformation  non  héréditaire. 

E.  F. 

1115)  Hémidystrophie  congénitale,  par  J.  Howell  Evans.  Proceedings  of  the 
Royal  Society  of  Medicine  of  London,  Section  for  the  Study  of  Diseuse  in  Children, 

octobre  1909,  p.  23. 

Les  parents  s’aperçurent  de  la  macroglossie  unilatérale  gauche  quand  l’en¬ 
fant  fut  âgé  d’un  mois;  à  un  an,  ils  remarquèrent  l’asymétrie  abdominale. 
Actuellement,  l’enfant  est  âgé  d’un  an  et  10  mois  ;  il  y  a  une  différence  de  lori* 
gueur  et  de  volume  en  faveur  du  côté  gauche  (hémihypertrophie)  notable  pour 
les  membres  supérieurs,  très  marquée  pour  les  inférieurs.  Thoma. 

1116)  Excès  de  volume  congénital  d’un  membre  chez  le  frère  et  chez 
la  sœur,  par  O.  L.  Addison.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of 
London,  Section  for  the  Study  of  diseuse  in  Children,  26  novembre  1909,  p.  49. 

Le  frère  a  9  ans  et  chez  lui  le  bras  droit,  dans  tous  ses  segments,  est  notable¬ 
ment  plus  fort  que  le  gauche,  il  est  plus  long  d’un  pouce. 

Chez  la  sœur,  âgée  de  5  ans,  c’est  la  jambe  gauche  qui  est  la  plus  longue 
(1  pouce  3/4),  la  plus  chaude  et  la  plus  volumineuse.  Thoma. 

1117)  Hypertrophie  de  la  Mamelle,  mâle  et  femelle,  par  W.  Arthur 
Tatchell  (llan-Ko,  Chine).  New-York  medical  Journal,  n"  1629,  19  février  1910, 
p.  388. 

Gynécomastie  unilatérale  chez  un  Chinois.  Hypertrophie  énorme  des  seins 
chez  une  Chinoise  de  20  ans.  Thoma. 

1118)  Double  pouce,  par  H.  Mohestin.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anato¬ 

mique  de  Paris,  février  1910,  p.  150. 

Les^eux  pouces  de  la  main  malformée,  également  développés,  étaient  pour¬ 
vus  chacun  d’un  métacarpien.  E.  F. 

1119)  Contribution  à  l’étude  de  la  Syndactylie,  par  A.  Homagna-Manoia. 
Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIV,  fasc.  6,  p.  252-259,  juin  1909. 

Le  sujet  a  quatre  doigts  à  chaque  main,  le  troisième  et  le  quatrième  doigta 

étant  réunis  en  un  seul. 

Deux  frères  du  sujet  et  ses  deux  fils  présentent  la  même  difformité. 

F.  Deleni. 
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Cas  de  Mo'nodactylie,  par  R.  Hutchinson.  Procéedings  ofthe  Royal  Society 
medicine  of  London,  Section  for  lhe  Study  of  disease  in  Children,  26  novembre 
^909,  p.  41. 

infant  màle  de  13  semaines.  Son  père,  deux  frères  et  une  sœur  présentent  le 
phénomène  :  un  seul  doigt  à  chaque  main  et  à  chaque  pied. 

Thoma. 

*^^1)  Gigantisme  des  Pieds  (A  case  of  giant  feet),  par  Howard  Stevenson. 
British  medical  Journal,  n"  2532,  p.  1322,  27  novembre  1909. 

Çarçon  de  4  ans.  Les  deux  premiers  orteils  sont  normaux  à  chaque  pied;  les 
autres  sont  comme  des  pommes  de  terre.  Les  pieds  sont  grands,  surtout 
gauche  qui  est  déformé.  Tous  les  segments  du  membre  inférieur  gauche  rem¬ 
uent:  sur  ceux  du  droit  par  leur  volume.  Thoma. 

Note  sur  un  cas  de  Côte  cervicale  bilatérale,  par  Robert  Donaldson 
(Liverpool).  British  medicalJournal,  n°  2344,  p.  931,  2  oclohre  1909.  ' 

s  agit  d’une  femme  de  22  ans,  se  plaignant  de  faiblesse  et  de  douleurs  dans 
j^^’aeinbre  supérieur  gauche.  Elle  fut  guérie  de  ces  troubles  après  l’ablation  dé 
Ote  cervicale  correspondante.  Thoma. 


Côtes  cervicales  et  leurs  relations  avec  les  Névropathies,  par 

Goodhart.  American  Journal  of  lhe  medical  Sciences,  n°  452,  p.  666-682, 
'‘ovembre  1909. 

oas  de  l’auteur  est,  remarquable  par  le  développement  précoce  des  symp- 
i,,,.®®  (à7  ans)  et  par  la  sévérité  des  paralysies  atrophiques  de  l’innervation 

Thoma. 


>124) 


Hérédité,  Tempérament  et  Caractère  des  Épileptiques.  Quel- 


observations,  par  A.  Rodiet  et  R.  Düpouy.  Revue  médicale  de  Nor- 
aciie,  40  novembre  1909,  n“  21,  p.  379, 

®  observations  de  filles  épileptiques.  Aucune  des  malades  n’est  exempte 
o>té;  toutes  présentent  des  anomalies  ou  des  troubles  du  caractère. 

E.  F. 

Étiologie  de  l’Épilepsie,  par  Arthur  King.  British  medical  Journal, 
n"  2530,  p.  1407,  13  novembre  1909. 

yeuj  *^^<licaments  de  l’épilepsie  ont  une  action  directe  sur  les  éléments  ner- 
1  ^  ^  *^°'**'  penser  que  c’est  précisément  la  constitution  défectueusè 

•énaents  qui  est  la  cause  étiologique  principale  de  l’épilepsie. 

>126) 

1^^?  lésions  Cérébrales  de  l’Enfance  dans  la  détermination 
l9in  PHepsie,  par  M.  L.  Perhy  (Parsons,  Kans.).  Medical  Record,  12  février 
266.  ■  : 

J  ^8ft  de  lésions  cérébrales  niinimés,  produites  par  exemple  par  les  mala- 
'>t>t^j^®®»euses  de  la.  première  et  de  la  seconde  enfance.  L’auteur  leur  attribue 
Pathogénique  considérable.  Thoma.  , 


714 


BEVUK  NEUROLOGIQUE 


1127)  Un  cas  de  Trépanation  pour  Épilepsie  généralisée.  Résulte^ 
observés  trois  ans  plus  tard,  par  W.-C.  Spencer.  Proceedings  0/  the  Boÿ 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  III,  n°  3,  janvier  1910.  Clinical  Section, 

.  cerabre  1909,  p.  65. 

11  s’agit  d’un  enfant,  porteur  d’une  dépression  du  crâne,  qui  fut  opéré  â  1^?® 
de  13  ans  en  raison  d’attaques  d’épilepsie  grave.  Dans  l’intervalle  des  ir®'® 
années  qui  suivirent  la  trépanation,  il  n’eut  qu’un  seul  accès,  d’ailleurs  1^8®®' 

Thoma. 


■1128)  La  Mort  dans  l’Épilepsie,  par  J.  F.  Munson  (Sonjea, 

Record,  lï”  2044,  p.  58,  8  janvier  1910. 

Les  épileptiques  meurent  précocement,  et  la  cause  de  leur  mort  est  très 
vent  (174  fois  sur  2  732  cas)  en  rapport  étroit  avec  l’épilepsie  elle-même  :  ® 
subite,  état  de  mal,  mort  au  cours  d’un  accès  (4  cas  de  l’auteur),  troubles  P*? 
chiques  avec  épuisement. 

Les  épileptiques  meurent  souvent  de  lésions  pulmonaires  (142)  et 
d’œdème  pulmonaire  consécutif  aux  attaques  ;  les  lésions  valvulaires  card*  ^ 
ques  (31)  et  les  néphrites  (32)  sont  aussi  des  causes  de  mort  fréquentes 
épileptiques.  Thoma. 

1129)  L’Épilepsie  dans  ses  relations  avec  les  Périodes  Menstniel^dd’ 

par  Alfred  Gordon  (Philadelphie).  New-York  medical  Journal,  n"  1611)  ?■  ’ 

16  octobre  1909. 


L’auteur  signale  la  fréquence  relative  des  cas  où  les  attaques  d’épiisP®*® 
surviennent  que  pendant  la  période  menstruelle.  Ces  accès  résistent  au  bro®® 
alors  que  l’opothérapie  thyroïdienne  exerce  sur  l’épilepsie  une  influence 
reuse  manifeste.  Thoj»a. 

1130)  Sur  l’Épilepsie  sénile,  les  Vertiges  et  les  Syncopes  apparat^®, 
pour  la  première  fois  dans  la  Vieillesse,  avec  un  cas  d’HyP®*"  .gjje 
trophie  cardio-artérielle  (Hyperpiesis  d’Àlbutt,  Tension  artér® 
haute),  par  T,  ü.  Savill  (Londres).  Lancet,  17  juillet  1909. 

L’auteur  dirige  un  service  d’infirmerie  où  sont  constamment  hospitalis^f  j 
600  à  800  vieillards;  jamais  il  n’a  observé  d’attaques  d’épilepsie  idiopa*^ 
survenant  pour  la  première  fois  chez  ces  hospitalisés;  par  conséquent,  ü 
liéu  de  nier  l’existence  d’une  épilepsie  débutant  dans  la  vieillesse;  le  grand 
le  petit  mal,  ne  se  déclarent  pas  chez  les  vieillards.  .jjj 

Dans  les  neuf  dixiémes  des  cas,  les  syncopes,  les  vertiges,  les  convm 
épileptiformes  survenant  dans  l’âge  avancé  sont  d’origine  circulatoire. 

Le  vertige  sénile  et  les  sensations  similaires  (étourdissements  par  ® 
ment  d'attitude,  fuite  des  idées,  sensations  de  vide  dans  la  tête,  etc.) 
généralement  de  troubles  du  mécanisme  régulateur  des  artères  par  suite  d  * 
myotrophie,  de  rigidité,  ou  d’autres  altérations  de  la  paroi  vasculaire.  ^  je 
Les  attaques  convulsives  de  l'épilepsie  sénile  ne  dépendent  parfois  q 
l’augmentation  de  la  tension  Artérielle  avec  hypermyotrophie  cardio-ar®  ijs 
mais  elles  peuvent  être  déterminées  aussi  par  de  petites  .lésion» 
(hémorragie,  embolie,  thrombose).  I  1® 

-  U  est  à  renjarq.uer  que  syncopes,  vertiges,  épilepsie  aénile  sont  solid»®^  et 
même  malade- peut  présenter  un  jour  du  vertige,  .plus  tard  des-  convoi» 
enfin  mourir  dans  une  syncope.  T®® 


ANALYSES 


7d5 


>dd31)  Le  Régime  dans  l’Épilepsie,  par  A.  J.  Rosanoff.  The  Journal  of  nervous 
and  mental  Disease,  vol.  XXXVI,  n’  12,  p.  716-719,  décembre  1909. 

La  simple  restrietion  des  protéides  dans  le  régime  sufflt  à  elle  seule  à  dimi¬ 
nuer  dans  une  mesure  très  appréciable  (14  ”/„),  le  nombre  des  attaques  épilep¬ 
tiques.  Thoma. 

1132)  Les  Effets  du  Régime  Végétarien  sur  les  crises  des  Épileptiques, 

par  A.  Rodiet  et  J. -Ch.  Roux.  La  Clinique,  3  décembre  1909,  p.  778. 

Le  régime  lacto-végétarien  et  le  régime  végétarien  strict  exaltent  l’action  du 
bromure,  mais  ne  permettent  pas  la  suppression  du  médicament. 

E.  F. 

1133)  Le  traitement  de  l’Épilepsie,  par  A.  Forel  (Yvorne).  Revue  médicale  de 

la  Suisse  romande,  n°  1,  p.  5,  1909. 

L’auteur  donne  quelques  conseils  pratiques  sur  la  meilleur  manière  de  prendre 
ie  bromure  ou  les  trois  bromures  associés  à  une  déchloruration  modérée. 

Comme  moyen  prophylactique  indispensable,  Forel  recommande  l’abstinence 
absolue  pour  les  alcools. 

Le  bromui’e  sera  donné  1/2-3/4  d’heure  avant  le  repas  dans  beaucoup  d’eau 
afin  d’obtenir  le  maximum  de  diffusion  et  d’action.  Ch.  Ladame. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


Bibliographie 

1134)  La  Joie  passive.  Étude  de  Psychologie  pathologique,  par  Mi¬ 
gnard.  Un  volume  in-12  de  276  pages,  Alcan,  édit.,  préface  de  M.  G.  Dumas, 
Paris,  1909. 

Les  psychologues  qui  ont  étudié  la  joie  y  ont  vu  presque  toujours  une 
forme  de  l’excitation  ;  c’est  ainsi  que  la  joie  se  présente  ordinairement  chez  les 
■®Gjets  normaux,  comme  aussi  chez  les  maniaques. 

_  Mais  il  existe  une  autre  sorte  de  joie;  on  n’en  a  pas  assez  parlé  jusqu’ici  ; 
ost  la  joie  passive.  Mignard  l’a  observée  chez  les  idiots,  les  déments,  les  séniles, 
,®6rtains  paralytiques  généraux  et  d’une  façon  générale  chez  tous  les  béats 
Gsiles,  Elle  peut  donc  être  associée  avec  le  ralentissement  de  toutes  les  fonc¬ 
ions  intellectuelles,  affectives  ou  actives,  quelquefois  à  l’inertie  la  plus  complète 
oux  signes  caractéristiques  de  la  dépression  physique.  La  joie  passive  est 
®Gtnpatible  avec  les  états  très  marqués  de  cachexie  et  de  démence. 

b^videmment  elle  est  bien  éloignée  des  joies  pleines,  riches,  mouvementées  et 
üi^éatrices;  néanmoins,  le  sentiment  agréable  qui  fait  la  béatitude  et  celui  qui 
hlarque  la  joie  expansive  sont  motivés  par  une  cause  commune. 

Pans  l’ordre  mental  ce  qui  fait  la  joie  passive  ou  active,  la  joie  de  l’idiot 
®omme  celle  du  savant  ou  du  poète  c’est  la  suppression  de  toute  entrave,  la 
bfirlé  de  la  fonction  et  le  sentiment  de  cette  liberté.  Les  actifs  tendent  à  la 
pansée,  à  l’invention,  au  mouvement;  les  passifs  ne  tendent  qu’au,  repos  et  à 
*Gertie,  mais  ni  les  uns  ni  les  autres  ne  connaissent  d’obstacle,  d’inhibition  à 
tendances.  Us  les  réalisent  dans  .leur  plénitude,  les  premiers  parce  qu’ils 
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ont  surabondance  de  forces  nécessaires,  les  seconds  parce  qu’ils  n’ont  que  des 
tendances  diminuées,  et  très  faciles  à  satisfaire. 

Telle  est  l’idée  principale  que  Mignard  discute  et  défend  dans  son  livre;  cet 
auteur  montre  en  définitive  qu’à  côté  ou  mieux  au-dessous  de  la  joie  vraie  ü 
faut  placer  la  béatitude,  comme  on  place  la  stupeur  à  côté  de  l’angoisse. 

E.  Feindel. 

1135)  La  Fonction  du  Sommeil,  physiologie,  psychologie,  pathologie, 

par  Albert  Salmon  (de  Florence).  Un  volume  in-8°  de  234  pages,  Vigot  frères, 

édit.,  Paris,  1910. 

La  fonction  du  sommeil,  une  des  plus  intéressantes,  est  aussi  une  des  moins 
étudiées.  Aussi  le  livre  d’A.  Salmon  présente-t-il  l’avantage  d’offrir,  en  même 
temps  qu’une  théorie  nouvelle,  un  exposé  très  complet  des  faits  concernant  le 
sommeil  normal  et  pathologique.  Quant  au  mécanisme  de  la  fonction,  il  con¬ 
viendrait  de  le  rattacher  au  rôle  des  glandes  à  sécrétion  interne,  de  l’hypophyse 
en  particulier. 

La  théorie  bio-chimique  actuelle  considère  le  sommeil  comme  une  activité 
positive  d'ordre  réflexe,  comme  une  fonction  végétative  ou  organique.  Entre  le  sotn- 
meil  et  les  fonctions  sécrétoires  l’analogie  est  frappante.  Ces  dernières,  de  même 
que  le  sommeil,  sont  excitées  d’habitude  par  des  stimuli  psychiques  et  s’ac¬ 
complissent  ensuite  par  un  mécanisme  purement  réflexe  ;  elles  sont  précédées 
des  sensations  spécifiques  cénesthésiques  (appétit  de  manger,  appétit  sexuel, 
besoin  d’uriner)  comparables  à  l’appétit  du  sommeil  et  constituant  les  stimula¬ 
tions  propres  à  exciter  les  sécrétions  correspondantes.  On  doit  précisément  à 
cés  fonctions  sécrétoires  la  disposition  interne  qui  pousse  les  animaux  à  accota- 
plir  les  actes  instinctifs  précédant  le  sommeil.  On  remarque  aussi,  à  l'appui  àe 
la  théorie  sécrétoire  du  sommeil,  que  les  modifications  hypniques  sont  accom¬ 
pagnées  très  souvent  de  modifications  analogues  d’autres  fonctions  sécrétoire® 
telles  que  la  digestion,  la  sécrétion  sexuelle,  la  sécrétion  intestinale,  l’adipO' 
génie. 

Les  troubles  hypniques  constituent  aussi  un  des  symptômes  les  plus  caracté¬ 
ristiques  dans  les  affections  des  organes  à  sécrétion  interne,  à  savoir  le  myxœdémc, 
le  goitre  exophtalmique,  l’obésité,  le  diabète,  l’insuffisance  des  glandes  génital®®’ 
les  affections  hypophysaires. 

Une  confirmation  de  la  théorie  sécrétoire  du  sommeil  parait  fournie 
l’étude  de  la  léthargie  hibernale,  de  l’élat  de  chrysalide,  de  l’état  embryonnaire- 
Ces  états,  analogues  au  sommeil,  sont  présidés  par  la  fonction  d’organes  sp®' 
ciaux  à  sécrétion  interne,  tels  que  la  glande  hibernale,  le  corps  adipeux,  le 
citium. 

Il  est  donc  permis  de  supposer  que  le  sommeil  quotidien,  de  même  qu® 
léthargie  hibernale  et  l’état  de  chrysalide,  consiste  en  une  fonction  de  sécréli<a*> 
présidée  par  un  organe  à  sécrétion  interne.  E.  Feindel. 


PSYCHOLOGIE 

1136)  Recherches  expérimentales  sur  quelques  Processus  Psychi<ï“®® 
simples  dans  un  cas  d’Hypnose,  par  En.  Claparède  et  Walter  BaadB( 
Genève).  Archives  de  Psychologie,  t.  'VIII,  n"  32,  p.  297-394,  juillet  1909. 

Les  expériences  des  auteurs  montrent  qu’en  définitive  les  proccessus  de 


ANALYSES 


717 


réaction  simple  et  les  processus  d'association  ne  sont  pas  modifiés  dans 
l’hypnose. 

Elles  sont  donc  absolument  en  désaccord  avec  les  théories  qui  veulent  que 
l’hypnose  soit  un  état  caractérisé  par  une  inhibition  de  certaines  régions  de  la 
corticalilé  cérébrable  avec  dynamogénie  concomitante  d’autres  régions. 

E.  Feindel. 

1137)  Les  types  Endophasiques,  par  Julio  del  C.  Moreno.  Archivas  de  Psi- 

quiatriay  Crimimlogia,  an  VII,  n^S,  p,  192,  mars-avril  1908. 

Etude  sur  la  parole  intérieure.  Les  individus  des  i  types,  moteur,  visuel,  au- 
•lltif,  auditivo-visuel  ont  la  tendance  d’évoquer  les  images  d’un  genre  plutôt 
fiue  ceux  de  l’autre.  A  chacune  des  manières  de  penser  devrait  correspondre  un 
®iode  d’enseignement  particulier.  F.  Deleni. 

1138)  Le  Photisme  chromatique  des  Mots  CVerbochromie,  Audition 
colorée),  par  Victor  Mercante  (La  Plata).  Archivas  de  Psiqiiiatria  y  Crimina- 
logia,  an  VIII,  n»  4,  p.  398-477,  juillet-août  1909. 

Exposé  des  faits  et  des  doctrines  de  l’audition  colorée,  avec  recherches  expé- 
"’injentales  sur  les  enfants  des  écoles  et  sur  des  détenus.  Il  ne  s’agirait  pas  d’un 
trouble  morbide  ni  d’une  anomalie,  mais  d’une  «  dynamisation  »  régulière  à  la 
®^eur  des  voies  préétablies  d’association.  F.  Deleni. 


1139)  Sur  l’Audition  musicale  Iconographique,  par  Giuseppe  Avala.  Ri 
sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXV,  fasc.  2-4,  p.  229-270,  paru  le  25  dé¬ 
cembre  1909. 


Ce  cas  concerne  un  homme  cultivé  qui  voit  s’édifier,  à  l’audition  des  morceaux 
c  musique  qui  l’intéressent,  des  architectures  compliquées,  toujours  les  mêmes 
peur  chaque  motif  musical. 

Ces  édifices  sont  assez  précis  pour  pouvoir  être  dessinés, 
h  auteur  donne  une  théorie  de  ce  cas  singulier  de  synesthésie. 

F.  Deleni. 


ll^tl)  La  Localisation  de  l’Ame  et  de  l’Intelligence,  par  Chr.  Jacob.  El 
Libra,  vol.  II,  fasc.  9  et  H,  p.  293  et  537,  mars  et  juillet  1908. 

Ces  fonctions  les  plus  élevées  de  l’esprit  ne  se  localisent  pas;  sans  doute,  elies 
'  dans  l’écorce,  mais  elles  requièrent  en  même  temps 
plus  diverses.  Les  lohes  frontaux  ne  sauraient  exercer 
F.  Deleni. 

La  Psychologie  du  Peuple  Grec  contemporain,  par  S.  G.  Vlavianos 
W  Athènes).  Revue  grecque  de  Psychiatrie  et  de  Neuralagie,  mai  et  juillet  1909, 
P-  291-320  et  357-367. 

^ûtéressante  étude  de  la  psychologie  d’un  peuple.  L’auteur  montre  que  îa 
ntalité  de  la  Grèce  contemporaine  n’a  rien  perdu  des  qualités  qui  ont  fait  la 
®deur  et  le  rayonnement  de  l’héroïque  Hellas. 


.,  •”''''111  pussent  surtout 
activité  des  régions  les 
hégémonie. 


E.  Feindel. 
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SÉMIOLOGIE 

1142)  Une  Réaction  du  Sang  des  Aliénés,  par  Francesco  Bonfiglio  (de' 
Rome).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXV,  fasc.  2-4,  p.  486-503,  paru' 
le  25  décembre  1909, 

La  propriété  de  s’opposer  à  l’hémolyse  par  le  venin  de  cobra  n’appartient  pas 
particulièrement  au  sérum  du  sang  des  aliénés.  F.  Deleni. 

1143)  La  Suroxygénation  du  Sang  dans  les  formes  Mentales  morbides 
avec  ralentissement  ou  arrêt  de  l’activité  Psychomotrice,  par  Gio¬ 
vanni  Gatti  (Udine).  Giornale  di  Psichiatria  clinica  e  Tecnica  manicomia^^i 
an  XXXVII,  fasc.  1-2,  1909. 

Dans  le  cas  de  certaines  altérations  mentales  l’arrêt  de  l’activité  psychomo¬ 
trice  s’accompagne  d’un  ralentissement  marqué  des  processus  de  nutrition  et 
d’un  état  oligohémique  du  sang.  L’insufflation  d’oxygène  dans  l’intestin  exerce 
alors  une  action  locale  avantageuse  ainsi  qu’une  action  générale,  hématogène  et 
dynamogène  remarquable.  Ces  effets  somatiques  ne  se  montrent  que  transitoires 
si  le  traitement  est  interrompu;  quant  aux  effets  sur  l’état  psychique  ils  ne 
sont  pas  appréciables  bien  que  des  accès  de  mélancolie  aient  semblé  abrégés  pari 
les  insufflations. 

Les  inhalations  d’oxygène  pendant  les  accès  d’épilepsie  exercent  une  action 
sédative  manifeste.  F.  Deleni. 

1144)  Nouvelles  recherches  sur  le  pouvoir  réducteur  des  Urines  chez 
les  Aliénés,  par  M.  Baccelli.  Archivio  de  Psichiatria  «  Il  Manicomio  »,  an  XXV) 
n»  12,  1909. 

Il  est  diminué  chez  les  déments  précoces;  il  est  plus  élevé  pendant  l’agitation 
que  pendant  la  dépression  des  circulaires;  il  est  moyen  chez  les  épileptiques. 

1’.  Deleni. 

1145)  A  propos  des  Toxicités  Urinaires  et  Sanguines  en  Psychiatrie) 

par  A.  Marie  (de  Villejuif).  Revue  de  Psychiatrie  et  de  Psychologie  expérimental^' 
t.  XIII,  n"  10,  p.  567-590,  octobre  1909. 

Il  y  a  des  rapports  indiscutables  entre  la  toxicité  sanguine,  la  toxicité  urinair® 
et  la  composition  chimique  de  ces  urines.  Pour  mettre  ces  rapports  en  évidence» 
il  faut  grouper  les  malades  par  maladies. 

Chez  les  déments  précoces  et  les  maniaques,  le  parallélisme  complet  pour  1®® 
propriétés  chimiques  et  la  toxicité  des  urines.  Pour  les  épileptiques,  il  y  a  ** 
exceptions.  L’auteur  a  constaté,  pour  18  malades  expérimentés,  14  fois  une  cor 
respondance  complète  entre  la  toxicité  urinaire  et  les  données  cryoscopiqnc®  ’ 
c’est-à-dire  que  l’hypotoxicité  urinaire  coïncidait  avec  l’insuffisance  rén 
révélée  par  la  cryoscopie. 

L’hypotoxicité  urinaire  semble  bién  expliquée  par  l’obstacle  opposé  au  P®®^ 
sage  des  toxines  dans  le  filtre  rénal  et  par  la  rétention  des  toxines  dans  1  org® 
nisme  avec  élimination  azotée  défectueuse  (abaissement  du  taux  d’urée). 

L’hématologie  a  d’autre  part  fourni  des  données  intéressantes  dans  1®®'“ 
périodes  de  la  paralysie  générale,  dans  la  démence  précoce,  et  chez  les  épil®P 
ques  à  des  moments  plus  ou  moins  rapprochés  des  crises.  Fkindel. 
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P  ^  Signification  de  la  Réaction  du  Diméthylamidobenzaldéhide  de 
“Hioh  dans  la  clinique,  des  Maladies  Psychiques,  par  André  Bou- 
enko.  Berne  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale, 
Jiillet  1909. 

L  auteur  a  obtenu  une  réaction  aldébydique  dans  les  cas  de  troubles  psychi- 
s  compliqués  de  troubles  somatiques  sous  forme  d’affections  aigues  ou  chro-' 
et  r  *  ou  d’une  lésion  quelconque  d’organes  internes.  Cette  constatation 
|;*?ue  pourquoi  cette  réaction  s’observe  ordinairement  dans  les  psychoses 
«o-sclérotiques  ou  alcooliques  ainsi  que  dans  la  démence  précoce. 

les  malades  atteints  de  troubles  organiques  ou  qui  sont  intoxiqués, 
...  .‘^'Cool  sont  plus  sujets  aux  complications  somatiques  que  les  aliénés- 
mts  de  psychoses  fonctionnelles;  dans  la  démence  précoce,  on  observe  sou-- 
fa  tuberculose  pulmonaire. 

Seul  fuuf  ‘lue  le  résultat  positif  de  la  réaction  aldéhydique  indique 

ment  un  état  pathologique  somatique  au  cours  de  la  maladie  mentale  ; 
les  résultat  négatif  de  cette  réaction,  il  ne  saurait  exclure  avec  certitude 
EoiUplications  somatiques.  Serge  Soukhanoff. 


grande  Envergure  et  ses  rapports 
^^inels,  par  Charles  Pkrrier.  Archives  d’A 


avec  la  Taille  chez  les 

'Anthropologie  criminelle  et  de 


-cine  légale,  n<”  188-189,  août-septembre  1909. 

les  recherches  de  l’auteur  sur  les  prisonniers  de  la  maison  centrale  de 
l’envergure  des  condamnés,  d’une  façon  générale,  est  au-dessous  de  la 

'"^eultats  contredisent  au  rapprochement  des  criminels  avec  les  anthro- 
®  (théorie  de  Lombroso).  E.  Fbindel. 

bl  ^^ntribution  à  l’étude  de  certains  Plis  du  Cuir  chevelu  chez  les 
aénérés,  par  Giovanni  Gatti  (Udine).  Note  e  Riviste  di  Psichiatria,  vol.  111, 
“1.1910. 

Ces  plis  seraient  relativement  fréquents  chez  les  idiots  et  lest 
>  ils  accompagnent  d’autres  stigmates  de  dégénérescence. 

F.  Deleni. 

*49)  t; 

Aij^®iiiens  macroscopiques  et  histologiques  sur  les  Os  des 

l9Qg®®®’  par  ViTiGE  'I’irelli.  Annali  di  Psichiatria  e  Science  affini,  an  XVllI,' 

l’ujj* “Itérations  des  os  des  aliénés,  fréquentes  surtout  autrefois,  sont  plutôt  l’effet 
8>nie  défavorable  à  la  nutrition  qu’un  produit  de  la  maladie  mentale. 

F.  Deleni.  , 

‘4û)  ïj  . 

Anthropométriques  sur  trois  centaines  d’ Aliénés  de  la 
l9io  Trévise,  par  Gioseppe  Vidoni.  Manicomio  provinciale  di  Ti’eviso, 

l4iqg-^®®S'iràtion8  des  aliénés,  correspondent  mal  au  caractère  ethnique  fori-: 
“  <16  la  population;  le  sens  dégénératif  de  ce  fait  est  incontestable. 

F.  Deleni. 
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H5d)  Impressionnabilité  dans  la  Démence  précoce,  par  Charles  RicksBE® 
American  Journal  of  Insanüy,  octobre  1909. 

On  sait  combien  l’attention  est  diminuée  chez  les  déments  précoces. 
a  pourtant  obtenu  une  certaine  proportion  de  réponses  h  des  tests,  surtout  cfl  ^ 
des  paranoïdes.  Les  hébéphréno-catatoniques  sont  lents  à  réagir  et  portas 
amplifier  la  réponse.  Le  degré  de  démence  de  ces  malades  n’a  aucun  rapP®‘ 
avec  la  durée  de  leur  séjour  à  l’asile.  Thoma. 


1152)  Recherches  sur  la  Sphygmomanométrie  et  sur  la  SphyÊ[®* 
graphie  chez  les  Déments  précoces,  par  Aldo  Graziani.  Rivista 
taie  di  Freniatria,  vol.  XXXV,  fasc.  24,  p.  161-203,  paru  le  23  décei»» 


Les  recherches  de  l’auteur  montrent  que  la  pression  artérielle  et  le  po»^®  * 
dément  précoce  ne  s’écartent  généralement  pas  de  la  norme.  F.  Deleni. 

1153)  Augmentation  artificielle  du  nombre  des  Cellules  Éosinopb^^®* 
dans  la  Démence  précoce,  par  R.  E.  Wells.  The  Journal  of  the  A»^ 
medical  Association,  vol.  LIV,  n“  4,  p.  284,  22  janvier  1910. 

Cette  augmentation,  qui  est  consécutive  à  l’administration  de  la  thyro'^®** 
tine,  semble  propre  à  la  démence  précoce. 

La  fonction  thyroïdienne  serait  pervertie  dans  cette  affection. 

Thoma. 


1154)  Conception  moderne  de  la  Démence  précoce  avec  cio^ 
démonstratifs,  par  C.  Macfie  Campbell.  Reoiew  of  Neurology  and  PsyO’’^' 
vol.  VII,  n”  10,  p.  623-642,  octobre  1909.  . 

L’auteur  considère  que  l’hypothèse  autotoxique  de  la  démence  précoce  r 
mal  aux  objections  multiples  qu’on  lui  oppose.  .  lo- 

Les  conceptions  de  Meyer  complétées  par  les  vues  de  ,lung  donnent  une  e  , 
gie  de  la  démence  précoce  plus  acceptable  :  celle-ci  parait  être  1’^^°“^*  jjt 
d’une  mauvaise  hygiène  psychique  de  sujets  dont  l’esprit  est  congénital®j^^^j 
faussé,  et  qui  sont  abandonnés  sans  direction  rectificative  au  désordre  d® 
pensées.  ThoMA- 


Psiquiatria  y  Criminologia,  Buenos-Àires,  an  VIII,  fasc.  6,  p.  714-724,  novei» 
décembre  1909. 

,  Dklen*' 


Revue  de  la  question  à  propos  de  3  casi  personnels. 
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1156)  Contribution  à  la  psycho-analyse  des  idées  obsédant^ 

Jaroszynki.  Société  de  Neurologie  et  de  Psychatrie  de  Varsovie,  19  niars 


9  P»' 


■  Jeune  homme  de  17  ans,  onaniste  depuis  l’&ge  de  13  ans. 
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-  A  l’âge  de  14  ans,  il  entre  dans  une  école  où  existait  un  régime  religieux 
sevère.  Le  malade,  sous  l’influence  de  scrupules  religieux  abandonne  l’ona- 
'ùsme.  Depuis  ce  moment,  il  est  en  proie  à  des  idées  obsessives  de  honte  et  de 
péché.  L’interprétation  serait  la  suivante  :  d’après  Freud,  l’excitation  sexuelle 
eprimée  par  l’idée  religieuse  s’est  transformée  en  idées  obsédantes  de  péchés 

(transposition). 

tl-  —  Étudiant  en  théologie.  Idées  semblables  à  celles  du  premier  cas.  En 
il  est  tourmenté  par  des  sensations  désagréables  dans  la  région  du  cœur, 
pire  des  mouvements  perpétuels  des  mains.  Par  la  psycho-analyse  on  apprend 
le  nialade,  dans  le  but  de  se  débarrasser  de  visions  de  scènes  érotiques, 
arrêtait  sa  respiration  et  serrait  les  poings  pour  se  procurer  une  douleur  phy¬ 
sique. 

■  III.  _  Homme  de  33  ans.  Idées  obsédantes  concernant  l’étroitesse  de  son 
“bit-  Ces  idées  datent  de  l’époque  où  le  malade,  épris  d’une  femme  mariée,  ne 
pouvait  satisfaire  son  instinct  sexuel.  Nathalie. 

La  Cyclothymie,  par  P.  llARTENBEac.  Presse  médicale,  1"'  décembre  1909, 
n»  96,  p.  857. 

nombreuses  observations  cliniques  prouvent  qu’il  existe  une  catégorie 
individus  chargés  de  tares  héréditaires  qui  présentent  une  instabilité  constitu- 
Unelle  de  l’humeur  ;  toujours  ils  oscillent,  soit  au-dessus,  soit  au-dessous  de 
'normale,  passant  sans  cesse  de  la  dépression  à  l’excitation  et  de  l’excitation 
U  dépression.  Ce  sont  les  cyclothymiques. 

^^yuant  à  assigner  à  la  cyclothymie  des  limites  précises,  il  paraît  impossible 
te  faire.  Où  commence-t-elle,  où  finit-elle?  Le  circularisme,  c’est-à-dire  les 
^^®vnatives  de  la  bonne  et  de  la  triste  humeur,  n’est-il  pas  considéré  par  nombre 
■  physiologistes  et  de  psychologues  comme  l'expression  de  la  périodicité  des 
étions  organiques,  comme  le  rythme  même  de  la  vie?  La  constitution  cyclo- 
yniique  ne  serait  donc  que  l’exagération  de  la  périodicité  normale  de  notre 
'‘^hvlté  nerveuse. 

®on  tour,  la  folie  maniaque-dépressive  ne  parait  être  que  l’exagération  de 
®onstilution  cyclothymique.  Ici,  la  dépression  légère  devient  l’accès  de  mélan- 
^  l’euphorie  devient  de  l’excitation  maniaque.  Mais  il  est  impossible  de  dire 
j^luel  degré  la  disposition  constitutionnelle  devient  de  la  folie  véritable,  mérite 
Pas*'**'*  psychose,  d’autant  plus  que  chez  les  simples  cyclothymiques  il  n’est 
l'are  de  voir  survenir  des  accès  épisodiques  plus  intenses  et  plus  bruyants, 
fco*'**'^  les  proportions  d’une  crise  de  manie  ou  de  mélancolie.  Donc  pas  de 
btières  en  bas,  pas  de  frontières  en  haut,  à  la  cyclothymie.  Elle  reste  bien  un 
foli  nonstitution  psychopathique,  intermédiaire  entre  la  santé  mentale  et  la 
*  b  limites  indécises,  comme  il  s’en  rencontre  d’autres;,  d’ailleurs,  dans  la 
he  classe  des  défectuosités  mentales  qui  constituent  la  dégénérescence. 

®0i  *  ,  rapporta  de  la  cyclothymie  et  de  la  psychasthénie?  Pour  beaù- 

®itto  psychasthénie  ne  saurait  être  considérée  comme  une  entité 

.  borne,  les  obsessions  n’appartiennent  pas  exclusivement  aux  psychasténi- 
ty-.®’  nombre  d’exemples  d’obsession,  rapportés  par  M.  Janet,  sont  des  cas 
'^ues  de  psychose  périodique. 

âjjjb  peut  prévoir,  à  brève  échéance,  le  démembrement  de  la  psychasthénie.  Or, 
ÎUes  un  certain  nombre  de  sujets,  étiquetés  psychasthéni- 

(l'ès  •  ""b^^bbili’ont  à  la  cyclothymie.  Eh  effet,  lés  oscillations  du  niveau  mental. 
Justement  décrites  par  M;  Janet;  ne  sont  autres  quç,  les  alternatives  d’hu- 
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meur  des  cjclotliymiques.  Et  comme  chez  ces  derniers  sujets  se  rencontrent 
également  des  idées  obsédantes,  on  voit  qu’on  retrouve  dans  la  cyclothynii® 
tous  les  caractères  cliniques  attribués  à  psychasthénie.  C’est  par  l’évolution, 
qui  joue  un  rôle  si  capital  en  psychiatrie,  que  la  cyclothymie  se  distinguera  des 
autres  formes  de  dépression  et  des  autres  types  d’obsession.  E.  F. 

1158)  Le  Délire  d’interprétation,  par  P.  Sérieux  et  Gapgras.  Revue  scient*' 
figue,  n"  13,  p.  391-397,  23  septembre  1909. 

Certains  délires  systématisés  sont  faits  tout  entiers  d’illusions  et  d’interpr^' 
tâtions  délirantes,  les  hallucinations  n’y  jouant  aucun  rôle.  Ce  sont  des  psy' 
choses  constitutionnelles  qui  s’opposent  aux  délires  systématisés  acquis  dans 
lesquels  les  hallucinations  sont  prédominantes.  11  y  a  donc  lieu  de  décrire 
part  la  première  forme  sous  le  nom  de  délire  d’interprétation.  Les  interpréta- 
teurs  sont  les  plus  caractéristiques  des  fous  raisonnants;  ils  sont  cepeudan 
les  moins  étudiés.  C’est  pour  cela  que  les  auteurs,  qui  ont  déjà  consacré  à  ces 
malades  une  monographie  détaillée  (Voy.  R.  N.,  1909,  p.lll4)  donnent  dans  1® 
Revue  scienlifique  une  esquisse  de  cette  psychose,  intéressante  au  point  de  vu® 
psychologique,  nosologique  et  au  point  de  vue  médico-légal. 

E.  Feindel. 

1139)  Folie  Familiale.  Délire  d’interprétation  communiqué,  P^*' 
WARDO  Etghepare  (Moutcvideo).  Archivas  de  Psigiiiatria  y  Criminologia,  an  vl  > 
n“  5,  p.  357-567,  septembre-octobre  1909. 

C’est  le  père  qui  a  imposé  son  délire  à  sa  femme  et  à  ses  3  enfants;  tous  i** 
vivaient  de  la  même  vie;  séparés  aujourd’hui,  leur  avenir  n’en  reste  pas  nioià* 
sombre.  F.  DeleNI. 

1100)  Le  Délire  d’interprétation,  par  A.  Jones  (Buenos-Aires).  Archi^‘>^ 
de  Psiguiatria  y  Criminologia,  an  VllI,  n“  3,  p.  548-336,  septembre-octobi 
1909. 

Etude  de  l’entité  mise  en  lumière  par  Sérieux  Capgras.  D’après  l’auteur, 
livre  des  auteurs  français  marque  un  beau  progrès  de  la  science  psychiatrisé®' 

F.  DeleNI- 


1161)  Un  cas  de  Délire  à  deux,  par  Lwoff  etCuNooMiNE.  Bulletins  de  la  S 
clinigue  de  Médecine  mentale,  20  décembre  1909,  p.  328. 


lari; 


Il  s’agit  d’un  délire  de  persécution  communiqué  par  une  femme  à  son  i 
La  femme  est  persécutée  et  hallucinée  depuis  plus  de  3  ans  (date  d’un  pe®®*', 

internement),  elle  a  des  troubles  sensoriels  très  accusés,  hallucinations  au  ^ 

tives,  olfactives  et  génitales.  Le  mari,  qui  n’est  pas  interné,  a  commencé  il  y 
2  ans,  à  l’occasion  d’une  appendicite,  à  interpréter  tous  ses  symptômes  Co®  ^ 
des  manœuvres  des  ennemis  de  sa  femme.  Depuis  lors,  grâce  à  la  vie 
et  à  la  grande  affection  qui  les  unit,  il  est  entré  complètement  dans  le  délire 
sa  compagne.  Actuellement  il  est  même  devenu  capable  de  délirer  pour 
s  forme  d’interprétations  et  a  pris  une  part  active  dans  1  e® 


propre  compte 
dation  délirante. 


E.  F. 


1162)  Importance  des  Sentiments  dans  la  genèse  du  Délire  de 
cution,  par  Juan  Pkon  del  Valle  (Mexico).  Archivas  di  Psiguiatria  y 
logia,  Buenos-Aires,  an  VII,  n"  2,  p.  120-180,  mars-avril  1908. 

L’auteur  montre  comment  les  sentiments  orientehl  le  délire  à  la  phase 
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début  de  l’affeclion,  et  ultérieurement  interviennent  pour  exagérer  ou  apaiser 
«s  réactions  du  malade.  F,  Deleni, 

1163)  Délire  systématisé  alcoolique  avec  Idées  délirantes  de  Jalousie 
et  de  Persécution,  par  Johge  Blanco  Villalta  et  Eudoro  Cisneros.  Archivas 
de  Psiquiatria  y  Criminoloqia,  Buenos-Aires,  an  Vil,  n“  2,  p.  204,  mars-avril 
1908. 

Expertise  médico-légale  concernant  un  alcoolique  persécuté  qui  avait  commis 
des  actes  de  violence.  F.  Deleni. 

.1164)  Observation  d’un  Persécuté  voyageur,  par  Bogues  de  Fubsac  et 
Vallet.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  20  décembre  1909, 


Observation  d’un  dégénéré,  déséquilibré  et  débile,  persécuté  à  interprétations 
délirantes  qui  a  quitté  son  pays  pour  échapper  à  ses  persécutions  et  réaliser  ses 
ffojets  ambitieux. 

Oeux  points  sont  intéressants  dans  cette  observation  :  1»  l’individualisme 
®^cessif  du  malade  qui  prétend  vivre  dans  un  isolement  absolu  et  transporter 
lui  tout  ce  qui  est  nécessaire  à  son  existence  (matériel  de  campement,  bat- 
de  cuisine,  etc.);  2“  l’association  d’idées  délirantes  réelles  et  de  phéno- 
énes  de  mythomanie,  association  qui  fait  penser  à  la  simulation  et  qui  ren- 
f®it  le  cas  particulièrement  délicat  dans  l’hypothèse  d’une  affaire  médico-légale. 

E.  F. 

‘166)  Un  cas  d’impulsions  et  de  Perversions  Sexuelles,  par  N.  G.  Iva- 

noff.  Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  3,  1909. 

Observation  d’un  malade  de  23  ans  présentant  simultanément  plusieurs  symp- 
/ttes  d’anomalies  sexuelles  (masturbation,  auto-sexualisme  mental,  hermaphro- 
'tisme  psychique,  fétichisme,  sadisme,  exhibitionisme). 

Serge  Sodkhanoff. 

1^66)  L’Empoisonneur  Luis  Castruccio,  par  José  Ingegniebos  (Buenos-Aires). 
2^chwos  de  Psiquiatria  y  Criminologia,  an  Vlll,  n“  1,  p.  3-30,  janvier-février 
1909. 

histoire  et  observation  d’un  dégénéré  aux  nombreux  déficits  psychiques,  qui 
un  instant  l’attention  publique  et  qui  actuellement,  interné  à  l’asile 
*‘>énés,  tombe  dans  la  démence.  F.  Delkni. 

‘‘6"^)  Trichomanie  et  Trichophobie,  par  R.  Saboübaud.  La  Clinique,  26  no¬ 
vembre  1909,  p.  760. 

^  auteur  donne  d’intéressantes  observations  de  ce  tic  et  de  cette  nosomanie. 

E.  F. 

‘66)  Les  Amants  de  la  Douleur,  par  Henry  Lemesle.  Maloine,  édit.,  Paris, 
1909. 

'^'ide  historique  et  critique  de  l’algophilie.  E.  F. 


p  )  Quelques  variétés  cliniques  de  la  Dipsomanie  périodique,  par 

®arce  Bailey.  The  New-York  psychiatrical  Society,  b  mai  1909.  The  Journal  of 
and  mental  Disease,  novembre  1909,  p.  684. 

Kni  '^^Paonianie  peut  être  un  équivalent  épileptique,  un  symptôme  de  paralysie 
'“'•'le,  de  folie  maniaque  dépressive,  d’un  état  paranoïde. 
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Il  est  à  remorquer  que  les  causes  psychiques  et  les  effets  psychiques  de  l’alcoo 
sont  interchangeables.  Par  exemple  la  peur,  l'hyperactivité  sexuelle,  la  paresse 
et  la  jalousie  peuvent  apparaître  comme  causes,  soit  comme  effets  de  l’alcoo¬ 
lisme. 

Souvent  la  crise  de  dipsomanie  est  déterminée  moins  par  l’appétence  pour 
l’alcool  que  par  le  désir  de  satisfaire  l’instinct  sexuel. 

L’alcoolisme  chronique  doit  être  considéré  comme  une  maladie,  mais  la  dip' 
somanie  est  moins  une  maladie  qu’un  trouble  de  la  personnalité. 

Thoma. 

1170)  Onomatomanie  chez  un  vieillard  de  74  ans,  par 

Dalmas.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  20  décembre  19u  > 
p.  311. 

Ce  vieillard  n’offre  aucun  signe  de  démence,  mais  il  est  atteint  depuis  un  pau 
plus  d’un  an  de  recherche  angoissante  du  mot.  Cet  état,  très  pénible,  puisqui  a 
provoqué  une  tentative  de  suicide,  est  presque  continu,  et,  détail  assez  excep 
tionnel  dans  les  cas  du  même  ordre,  la  recherche  porte  sur  tout  le  vocabulaire^ 
au  lieu  de  se  limiter  aux  noms  propres,  oti  à  certains  noms  propres,  selon 
régie.  . 

Des  obsessions  accentuées,  des  ébauches  de  délire  ont  précédé,  dans  1  exi®' 
tence  du  malade,  le  syndrome  actuel  d’onomatomanie.  lî.  F- 

1171)  Contribution  à  l’histologie  pathologique  delà  Presbyopbréol®’ 

par  U.  Sabteschi  (de  Dise).  Rivista  sperimenlale  di  Frenialria,  vol.  Xaa  > 
l'asc.  2-4,  p.  464-483,  paru  le  23  décembre  1909. 

Chez  une  femme  de  64  ans,  sans  antécédents  morbides,  s’établit  rapiiieni6®| 
un  syndrome  caractérisé  par  la  désorientation,  des  troubles  graves  de  la  capa^ 
cité  de  fixation,  par  la  perte  de  la  mémoire,  par  les  confabulations.  Cet  état  s 
maintint  5  ans  sans  modifications.  '  •  u 

L’autopsie  révéla  une  atrophie  totale  du  cerveau  surtout  accentuée  au  niv 
des  régions  frontale  et  temporale. 

L’examen  histologique  fit  relever  l’altération  de  la  structure  normale  de 
corce,  de  nombreux  petits  foyers  de  nécrose,  des  altérations  particulières 
neurofibrilles,  des  nodosités  des  petits  vaisseaux  avec  des  infiltrations  lyi”P' 
cytaires  dans  les  gaines  adventices,  ■■ 

D’après  l’auteur,  ce  sont  des  altérations  du  cerveau  sénile;  elles  ont  con 
tionné  le  trouble  mental,  mais  sans  en  déterminer  la  forme. 

F.  Delbi»- 

PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

1172)  Idiotie  familiale  amaurotique  sans  signes  ophtalmoscopi^®^* 
caractéristiques,  par  F.  Dabkes  Webkb.  Proceedings  of  the  royal 
Medicine  of  London,  Section  for  the  Study  of  Diseuse  in  Children,  28  janvier  1 

p.  58. 

Fille  de  14  mois,  enfant  de  juifs.  L’idiotie  amaurotique  familiale  (2 
enfants  seraient  morts  de  la  même  affection)  est  associée  ici  à  un  certain 
d’hydrocéphalie  interne.  Les  signes  ophtalraoscopiques  caractéristiquE® 
défaut;  l’amaurose  est  vraisemblablement  sous  la  dépendance  des  altérations  ^ 
fuses  qui  ont  été  décrites  dans  l’encéphale  de  ces  petits  malades.  ThoMA. 
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^173)  Cas  d'idiotie  Mongolienne,  par  Alfred  M.  Hellman  (New-York).  Medical 
.  Record,  n“  2035,  p.  772,  6  novembre  1909. 

Cas  typique  concernant  un  garçon  de  9  ans.  L’auteur  étudie  surtout  les  infé¬ 
riorités  physiques  de  son  malade  :  dents  apparues  à  3  ans  seulement,  actuelle- 
®ent  en  très  mauvais  état,  langue  grosse  et  fissurée,  aspect  caractéristique  des 
Joiix,  mains  carrées  à  pouce  trop  court,  retard  général  de  l’ossification,  albu- 
lAinurie,  anémie,  hémorro'ides,  etc.  Thoma. 

^174)  Idiotie  Mongolienne,  par  William  N.  Bullahd.  American  neurologieal 
Association,  27-29  mai  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease.  p.  677, 
novembre  1909. 

litude  radiographique  des  os  dans  cette  maladie.  'I’homa. 

Idiotie  Mongolienne,  par  IIerukut  E.  Smead  (ïoledo,  Ohio).  Journal  of 
the  American  medical  Association,  vol.  LUI,  n”  3,  p.  362,  31  juillet  1909. 

Un  cas  (enfant  de  4  ans)  ;  considérations  étiologiques  et  diagnostic  avec  le 
rrétinisme.  Tiioma. 


THERAPEUTIQUE 

1176)  Le  traitement  de  la  Chorée  chez  les  Enfants,  par  Joh.n  Allan 
(d’Edimbourg).  The  American  Journal  o/  medical  Sciences.  n°  455,  p.  163-170, 
février  1910. 

C’est  le  repos  qui  est  l’élément  principal  et  indispensable  dans  le  traitement 
tous  les  cas  de  chorée  de  Sydenham.  Dans  les  cas  les  plus  aigus  l’isolement 
nécessaire,  mais  dans  les  cas  de  gravité  moyenne  il  n’est  pas  indispensable, 
il  peut  même  être  dangereux. 

Le  régime  a  son  importance;  l’alimentation  doit  être  abondante  et  d’une 
^«esiion  facile. 

^'hydrothérapie  est  utile;  le  massage  a  une  valeur  certaine. 

^  l’arnii  les  médicaments,  ïacide  acétylsalicylique  est  tout  à  fait  à  recomman- 
Dans  quelques  cas  l’arsenic  à  dose  tonique  doit  être  prescrit. 

^Près  la  guérison  l’enfant  doit  être  surveillé  avec  attention,  sa  vie  doit  être 
Snlarisée  avec  soin,  et,  au  moindre  indice  de  retour  du  mal,  des  mesures  doi- 
^®nt  être  immédiatement  prises  pour  entraver  la  nouvelle  attaque  qui  se  dessine, 

Thoma. 

^^^7)  Le  Sérum  du  Rhumatisme  et  de  la  Chorée,  par  Fernand  Berlioz  (de 
(Grenoble).  Le  Dauphiné  médical,  an  XXXIII,  n”  10,  p.  221,  octobre  1909. 
llerlioz  guérit  la  chorée  de  Sydenhi 
'“““matismal. 

^178)  L’Exercice  méthodique  dans  les  Maladies  organiques  du  sys- 
ténae  Nerveux  (sauf  le  Tabes),  par  Karl  I’etren.  Archives  de  Neurologie. 
^oût  1909. 

Le  traitement  est  applicable  sous  deux  formes  :  l'une,  compensatoire,  plus  ou 
semblable  à.  la  méthode  utilisée  dans  le  tabes;  l’autre  consiste  en  exer- 
très  simples  tendant  à  accroître  la  force  de  certains  groupes  musculaires. 


en  une  semaine  avec  son  sérum  anti- 
E.  F. 
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La  polynévrite,  la  poliomyélite  bénéficieront  des  exercices,  la  myélite  quel¬ 
quefois,  l’hémiplégie  souvent,  la  paralysie  agitante  peu;  le  Friedreich  peut  être 
influencé  par  le  traitement,  l’athétose  pourrait  l’être  un  peu.  La  chorée  n’est 
justiciable  que  du  repos.  E.  F. 

1179)  Histoire  du  Traitement  du  Bégaiement  avec  quelques  considé¬ 
rations  sur  les  méthodes  actuelles  de  traitement,  par  G.  Hudson 
Makuen  (Philadelphie).  Medical  Record,  n"  2041,  p.  lOlS,  18  décembre  1909. 

D’après  l’auteur,  il  n’y  a  qu’un  traitement  de  bégaiement  :  c’est  la  rééduca¬ 
tion.  Mais  il  ne  saurait  s’agir  d’un  traitement  susceptible  d'amener  la  guérison 
en  quelques  semaines.  Il  faut  recommencer  l’éducation  de  la  parole  par  le  coin- 
mencernent  et  les  résultats  ne  peuvent  être  obtenus  qu’au  bout  de  plusieurs 
mois,  si  ce  n’est  de  quelques  années.  Thoma. 

1180)  Diagnostic  différentiel  et  traitement  des  Troubles  moteurs 
d’origine  Organique  et  Psychique,  par  Tom  A.  Williams.  Southern 
medical  Journal,  Nashville  Ten.,  août  1909,  908-912. 

Les  troubles  moteurs  hystériques  sont  curables  par  la  persuasion.  Les  tics  et 
les  autres  troubles  moteurs  des  psychasthéniques  sont  de  simples  épisodes  sur¬ 
gissant  sur  la  large  base  de  l’insuffisance  de  la  volonté  de  ces  malades.  Ces  tics 
sont  curables  par  la  rééducation  psycho-motrice,  mais  le  fond  qui  les  support® 
n’est  pas  modifié,  et  ces  malades  ne  peuvent  guère  se  soustraire  à  la  direction 
du  psychothérapeute.  Thoma. 

1181)  Contribution  à  l’étude  de  la  Psychoanalyse  et  de  la  Psychothé¬ 
rapie,  par  Feltmann.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  juin-juillet  1909. 

L’auteur  expose  son  expérience  personnelle  concernant  l’application  des  diffé¬ 
rents  procédés  psychothérapeutiques  (hypnose,  psycho-analyse  de  Freud,  réédu¬ 
cation  de  Dubois).  11  insiste  principalement  sur  la  méthode  psycho-analytifl“® 
de  l’école  de  Freud,  énonce  les  critiques  pouvant  être  opposées  à  cette  méthoo 
dont  l’application,  dans  certains  cas,  reste  négative  alors  que  de  bons  résultat® 
sont  obtenus  par  la  simple  hypnose  ou  la  psycho-thérapie  rationnelle  deDuboi  ■ 
C’est  d’ailleurs  à  cette  dernière  méthode  que  l’auteur  accorde  ses  préférence®' 

Serge  Soukhanoff. 

1182)  Importance  de  l’Hypnotisme  et  de  la  Psychothérapie,  par  Jose®** 
S.  Lewis  (Buffalo).  Boston  medical  andsiirgical  Journal,  10  février  1910,  p. 

Historique  et  conseils  pratiques  concernant  l’emploi  de  ces  moyens  de  traite 
ment.  Thoma. 
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RÉSUMÉ  (d) 

1  Psychose  aiguë  à  forme  Maniaque-dépressive  et  Réaction  Mé¬ 
ningée  d’origine  Syphilitique,  par  E.  Mosny  et  L.  Bauat. 

Les  auteurs  ont  observé  un  cas  de  psychose  aiguë  à  forme  maniaque-dépres¬ 
sive  qui  semble  se  rattacher  à  une  méningite  syphilitique.  Celle-ci,  d’ailleurs, 
n  aurait  agi  qu’en  mettant  en  jeu  les  prédispositions  psychopathiques  mani¬ 
festes  de  la  malade. 

Il  s’agit  d’une  débile  prédisposée  aux  troubles  psychiques.  Cette  prédisposi¬ 
tion  n’atteint  pas  seulement  les  domaines  de  l’afTectivité  et  de  la  volonté  (crises 
•ie  dépression  simple  ou  crises  de  psychose  maniaque  dépressive,  timidité,  émo¬ 
tivité  habituelles),  mais  aussi  celui  de  l’intelligence  (tendance  aux  interpréta¬ 
tions  méfiantes,  idées  délirantes  d’empoisonnement  qui  ont  apparu  à  deux 
•■éprises  au  moins,  à  12  ans  d’intervalle,  durant  des  phases  de  dépression  ou 
^excitation).  Ces  tendances  psychopathiques  réveillées  déjà  une  première  fois 
Per  un  simple  choc  moral,  l’ont  été  récemment,  en  partie  sans  doute,  par  des 
•••fluences  émotives  (inondation,  déménagement,  colère),  mais  aussi  par  une 
poussée  aiguë  de  méningite  syphilitique  qui,  tout  au  moins,  est  intervenue  en 
•••odiflant  le  tableau  clinique  de  la  psychose  maniaque-dépressive. 

Bien  que  l’incident  se  soit  terminé  par  la  guérison  complète,  le  pronostic 
éloigné  reste  sérieux,  en  raison  des  prédispositions  psychopathiques  manifestées 
P^^*  la  malade  et  surtout  de  l’atteinte  précoce  des  centres  nerveux  par  une 
Syphilis  relativement  récente. 

M.  Mosny.  —  Chez  la  malade,  on  constatait  la  lymphocytose.  Sa  disparition  rapide, 
“•ant  donné  son  taux  élevé,  est  un  fait  absolument  exceptionnel.  Le  traitement  est  insuf- 
•santà  l’expliquer.  La  fugacité  de  cette  lymphocytose  tient  vraisemblablement  à  Tassocia- 
•on  de  la  méningite  avec  la  psychose.  Pour  résumer  d’un  mot  le  tableau  clinique,  je  puis 
qu’au  début,  on  aurait  pensé  uniquement  à  une  méningite  syphilitique  ;  à  la  lin, 
'*'Vfl*iement  à  une  psychose. 

.  M.  Gilbert  Ballet.  —  J’ai  présenté  il  y  a  un  an  à  la  Société,  un  malade  que  j’avais  vu 
y  a  environ  Tans  à  l’Hétel-Dieu,  avec  un  délire  mégalomaniaque  des  plus  typiques 
ssocié  à  des  signes  physiques  multiples  de  tabes.  J’avais  porté  le  diagnostic  de  para- 
ysie  générale,  que  tout  légitimait,  bien  que  l’accès  d’excitation  avec  idées  de  grandeur 
•  été  consécutif  à  un  état  de  dépression  de  doux  années  de  durée.  Le  délire  a  disparu 
*e  malade  reprit  son  travail  sans  présenter  d’affaiblissement  intellectuel  notable.  Je 
®  saurais  dire  avec  certitude,  actuellement,  s'il  s’agit  d’un  paralytique  avec  rémission 
^  olongée,  ou  d’un  périodique  tabétique. 

••ans  le  cas  présenté  par  MM.  Mosny  et  Barat,  il  y  a  eu  des  manifestations  psychi- 
^  as  avant  la  syphilis,  le  problème  est  donc  beaucoup  plus  simple. 

Voir  l’Encéphale,  juin  1910. 


H.  Confusion  mentale  suivie  de  Démence  au  cours  d’une  Méningite 

aiguë  ayant  duré  trois  mois  et  dix  jours  ;  prédominance  des  lésions 

Cérébrales  au  niveau  des  parois  des  Ventricules  latéraux,  par 

Mabciiand  et  G.  Petit. 

On  sait  combien  il  est  parfois  difficile  de  dire,  en  présence  d’un  sujet,  s’il  est 
est  atteint  de  confusion  mentale  ou  de  démence,  ou  en  d’autres  termes,  si  les 
troubles  qu’il  présente  sont  d’ordre  fonctionnel  ou,  au  contraire,  sont  dus  a  des 
lésions  incurables.  La  sujet  qui  fait  l’objet  de  l’observation  actuelle  a  présenté 
il’abord  un  état  de  confusion  mentale  qui  se  transforma  progressivement  en  un 
état  démentiel.  Les  constatations  anatomiques  ont  démontré  l’existence  de 
lésions  corticales  ayant  donné  lieu  d’abord  à  la  confusion  mentale  et  plus  tard 
à  un  état  démentiel. 

Le  sujet,  à  l’àge  de  28  ans,  contracte  la  grippe  et  présente  dans  la  suite  de  la 
céphalalgie,  des  périodes  de  dépression  et  d’excitation  avec  fièvre.  Puis  appa¬ 
raissent  les  symptômes  suivants  :  raideur  de  la  nuque,  strabisme  gauche 
externe,  signe  de  Kernig,  embarras  de  la  parole,  inégalité  pupillaire,  hyperes¬ 
thésie  cutanée,  troubles  vaso-moteurs,  constipation.  L’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  permet  d’y  constater  des  polynucléaires  déformés  et  des 
mononucléaires  en  nombre  à  peu  prés  égal,  des  méningocoques  inlra  et  extra¬ 
cellulaires.  Les  troubles  mentaux  qui  accompagnent  cet  ensemble  do  symptômes 
revêtent  d’abord  les  caractères  de  la  confusion  mentale,  puis  plus  tard  ceux  d’un 
état  démentiel  profond.  Le  malade  meurt  3  mois  et  40  jours  après  le  début  des 
accidents  méningés. 

A  l’autopsie,  on  constate  une  hydrocéphalie  interne  très  accusée.  Macroscopi¬ 
quement,  on  note  de  l'adhérence  des  méninges  ;  sur  les  parois  des  ventricules 
latéraux,  on  remarque  des  granulations  blanchâtres.  Microscopiquement,  la  pi®' 
mère  est  infiltrée  de  cellules  embryonnaires  et  le  cortex  est  atteint  d’une  légèi'® 
encéphalite  ;  les  libres  tangentielles  sont  très  altérées.  .\u  niveau  des  parois  ven¬ 
triculaires,  on  note  une  infiltration  considérable  des  parois  des  vaisseaux  sous- 
épendymaires”;  l’épithélium  est  détruit  par  places  et  la  paroi  ventriculaire  est 
recouverte  d’un  exsudât  organisé.  Mêmes  lésions  au  niveau  du  plancher  du 
IV»  ventricule. 

Plusieurs  points  intéressants  sont  à  relever  dans  cette  observation  qui  rentre 
dans  le  groupe  des  méningites  aiguës  à  forme  prolongée,  lente,  traînante  ;  1® 
prédominance  des  lésions  au  niveau  des  parois  ventriculaires,  et  leur  peu  d  in¬ 
tensité  au  niveau  du  cortex,  expliquent  en  partie  cette  évolution  lente. 

En  se  basant  sur  la  formule  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  1®® 
auteurs  ont  pu  prévoir  que,  malgré  son  évolution  lente,  l’affection  du  sujet  r®®' 
tait  d’un  pronostic  sombre.  On  a  donné,  en  effet,  comme  signes  pronostics  fa^®' 
râbles  dans  les  méningites  aiguës,  la  substitution  transitoire  des  polynucléair®® 
sains  aux  polynucléaires  avariés,  la  présence  de  cellules  endothéliales  et  de  m® 
nonucléaires  petits  ou  moyens,  la  diminution  de  l’albumine  (Sicard  et  D®® 
comps).  Chez  le  sujet,  le  liquide  céphalo-rachidien  contenait  d’abord  en  nomhi® 
égal  des  polynucléaires  avariés  et  des  mononucléaires;  puis,  plus  tard,  les  pov 
pucléaires  sonf  restés  les  éléments  prédominants.  Quant  à  la  quantité  d’alb® 
mine,  elle  est  restée  stationnaire  pendant  toute  la  durée  de  l’affection. 

Les  ponctions  lombaires  ont  eu  sur  la  marche  de  la  maladie  une  influence 
feste.  Chaque  ponction  aétésuivied’une  rémission,  dans  les  différents  symptén®®®^ 
ayant  une  durée  de  quelques  jours.  Leur  influence  a  été  surtout  manifeste 
l’état  mental  du  sujet  qui,  après  chaque  ponction  présentait  plus  dq  lucidu 
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reprenait  contact  avec  le  monde  extérieur.  Seule,  la  dernière  ponction  n’a  eu 
aucune  influence  sur  l’état  mental  et  physique;  mais  à  cette  période  de  l’affec¬ 
tion,  les  lésions  corticales  étaient  trop  accentuées  pour  que  la  décompression  du 
cerveau  pût  se  traduire  par  une  amélioration  notable. 

Au  point  de  vue  mental,  il  esta  remarquer  qu’en  l’espace  de  3  mois,  le  sujet 
est  passé  progressivement  d’un  état  de  confusion  mentale  à-un  état  démentiel 
profond. 

Au  début,  les  troubles  mentaux  confusionnels  relevaient  probablement  de  la 
Compression  cérébrale,  car  immédiatement  après  les  ponctions  lombaires,  ils 
s’atténuaient.  Sous  l’influence  des  lésions  méningées  subaiguës  et  de  l’encépha¬ 
lite  concomittante,  les  lésions  des  cellules  pyramidales  se  sont  accentuées  et  une 
dégénérescence  des  fibres  tangentielles  a  pu  être  constatée  'histologiquement. 
C’est  à  cette  période  de  la  maladie  que  le  sujet  présentait  la  mentalité  d’un 
dément.  Cette  démence  consécutive  à  certains  cas  de  méningite  aigue  est  à 
rapprocher  des  cas  d’idiotie  consécutifs  aux  méningites  du  jeune  âge. 

M.  BniAND.  —  Je  constate,  une  fois  de  plus,  à  propos  de  l’instructive  communication 
do  M.  Marchand,  qu’à  des  lésions  de  méningo-encopbalile  diffuse  correspond  une  s  vmpto 
niatplogio  comparable  au  syndrome  de  la  paralysie  générale. 

III  Délire  systématisé  hallucinatoire  chronique  sans  Démence,  par 

A.  Barbé  et  R.  Benon. 

Les  auteurs  qui,  à  la  suite  de  Kræpelin,  font  rentrer  dans  la  démence  pré- 
éoce  les  délires  systématisés  chroniquesà  base  d’hallucinations,  soutiennent  que 
res  délires  sont  accompagnés  ou  suivis  de  symptômes  démentiels.  Cette  opinion 
est  évidemment  logique  en  soi,  puisqu’il  faut  bien  admettre  qu’un  malade  con¬ 
sidéré  comme  un  dément  paranoïde  a  tout  au  moins  quelques  signes  de  démence. 
Mais  il  s’en  faut  que  cette  théorie  corresponde  à  la  l’éalité  des  faits. 

M.  Séglas  a  déjà  attiré  l’attention  de  la  Société  médico-psychologique  sur  ce 
point.  Les  auteqrs  aujourd’hui  présentent  deux  malades  dont  l’état  mental  ne 
présente  aucun  signe  démentiel,  bien  que  le  délire  hallucinatoire  dure  chez  elles 
depuis  de  longues  années. 

Chez  toutes  deux,  il  s’agit  d’un  délire  systématisé  hallucinatoire  chronique, 
Lasé  sur  des  troubles  psycho-sensoriels;  or  ces  hallucinations  durent  chez  la 
première  depuis  quinze  ans  et  chez  la  seconde  depuis  dix-huit  ans.  Par  contre, 
oet  état  délirant  n’est  accompagné  chez  elles  d’aucun  signe  d’affaiblissement  des 
facultés  intellectuelles  :  l’attention,  l’activité  physique  et  psychique,  la  mimique 
émotionnelle,  ne  traduisent  aucun  déficit,  aucune  déchéance,  et  on  ne  retrouve 
“^hez  elles  aucun  des  caractères  particuliers  de  l’affaiblissement  mental  des 
déments  précoces,  c’est-à-dire  la  perte  de  l'affectivité  et  de  l'émotivité,  les 
troubles  de  l’attention,  l’inactivité  mentales,  les  stéréotypies,  les  monolo- 
8oes,  etc. 

Il  y  a  donc  lieu  de  conclure  que  si  le  délire  hallucinatoire  chronique  systéma¬ 
tisé  aboutit  parfois  à  la  démence,  cela  ne  peut  être  considéré  comme  une  règle, 
®t  que,  dans  ces  conditions,  il  est  bien  difficile  de  ranger  ces  malades  dans  la 
olasse  dite  des  déments  paranoïdes. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  L’affaiblissement  montai  est  fréquent  dans  les  délires  halluci- 
•'ittoires,  mais  dire,  comme  on  l’a  soutenu,  que  les  hallucinations  impliquent  nécessaire- 
Oient  un  état  démenliel  précoce  ou  tardif  me  paraît  être  une  erreur.  J’avoue  que  je  ne 
oonnais  pas  de  signe  qui,  lorsqu’on  a  affaire  à  un  délire  hallucinatoire,  bien  entendu 
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sans  pliénomènes  iKibéplirOniques  ou  catatoniques,  permette  d’alïïrmor  que  le  malade 
s’affaiblira  intellectuellement  ou  non. 

M.  Vallo.v.  —  De  raffaiblisscment  intellectuel  des  persécutés,  on  peut  dire  la  même 
chose  que  du  délire  des  grandeurs,  il  y  a  des  persécutés  liallucinés  qui  n’aboutissent 
jamais  à  la  démence,  comme  il  y  en  a  qui  ne  deviennent  jamais  mégalomanes.  Je  ne 
connais  pas  de  signe  permettant,  en  face  d’un  persécuté  halluciné,  do  prédire  si  ce  malade 
versera  ou  non,  soit  dans  la  mégalomanie,  soit  dans  la  démence.  Quant  à  prétendre  que 
les  hallucinations  dans  le  délire  de  persécution  so  produisent  seulement  chez  les  indivi¬ 
dus  dont  les  facultés  sont  affaiblies,  c’est  là  une  assertion  contraire  aux  faits  cliniques. 


INFORMATIONS 

Vingtième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France 
et  des  pays  de  langue  française. 

Bruxelles-Liège,  1-  au  8  août  1910. 

Le  vingtième  Congrès  de  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et 
des  pays  de  langue  française  se  tiendra  à  Bruxelles-Liège  (Belgique),  du  1*'  au 
8  août  1910,  sous  le  patronage  de  S.  M.  le  Roi  Albert. 

Présidenls  d’honneur  : 

MM.  ScHOLLÆRT,  ministre  de  l’Intérieur  et  de  l’Agriculture;  de  Lantsheebb, 
ministre  de  la' Justice;  le  baron  Descamps,  ministre  des  Sciences  et  des  Arts; 
Beau,  ministre  de  France  à  Bruxelles. 

Vice-Présidents  d'honneur  : 

MM.  Beco,  gouverneur  du  Brabant;  Deevadx  de  Fenffb,  gouverneur  de  Liég»! 
Max,  bourgmestre  de  Bruxelles;  Kleyeu,  bourgmestre  de  Liège;  Carton  de  WiABi'i 
président  du  groupe  XII  (Congrès)  de  l’Exposition  de  Bruxelles;  Welghk, 
directeur  général  au  ministère  de  l'Intérieur;  de  Latour,  directeur  général  au 
ministère  de  la  Justice;  Van  Overbehg,  directeur  général  au  ministère 
Sciences  et  des  Arts. 

Pureau  du  Congrès. 

Président  belge  ;  M.  le  docteur  Crocq.  —  Président  français  :  M.  le  docteuf 
Ki.ippel. 

Vice-Président  belge  :  M.  le  docteur  Glorieux.  —  Vice-Président  français  ;  M.  1® 
docteur  Denv. 

Secrétaire  général:  M.  le  docteur  Decuoly. 

Secrétaires-adjoints  :  MM.  le  docteur  Geerts;  le  docteur  Denis  Goulon. 

Comité  Liégeois. 

Président  :  M.  le  professeur  X.  Francotte.  —  Secrétaire  :  M.  L’Hoest. 
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Le  Congrès  comprend  : 

1“  Des  membres  adhérents. 

2“  Des  membres  associés  (dames,  membres  de  la  famille,  étudiants  en  méde¬ 
cine)  présentés  par  un  membre  adhérent. 

Les  asiles  d'aliénés  inscrits  au  Congrès  sont  considérés  comme  membres  adhé¬ 
rents. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  20  francs,  pour  les  membres  adhérents,  de 
iO  francs  pour  les  membres  associés. 

Les  membres  adhérents  recevront,  avant  l’ouverture  du  Congrès,  les  six  Rap¬ 
ports  et,  après  le  Congrès,  le  Volume  des  Comptes  rendus. 

Les  médecins  de  toutes  nationalités  peuvent  adhérer  à  ce  Congrès,  mais  les 
communications  et  discussions  nepeuvent  être  faites  qu’en  langue  française. 

Des  réductions  de  tarif  sont  accordées  par  les  Compagnies  françaises  de  che¬ 
mins  de  fer.  Les  souscripteurs  sont  priés  d’envojer  le  plus  tôt  possible,  au 
Secrétariat-général,  les  indications  concernant  les  itinéraires  par  chemins  de 
fer  et  leurs  adhésions  aux  réceptions  et  excursions. 

La  réduction  est  de  50  pour  100  tant  h  l’aller  qu’au  retour  d’une  ville  quel¬ 
conque  de  France  jusqu’à  la  frontière  belge;  à  la  frontière,  prendre  un  billet 
eimple  pour  Bruxelles. 

Les  Congressistes  jouiront,  entre  autres  avantages  de  l’entrée  gratuite  à  l’Jïir- 
Position  internationale  et  universelle  qui  se  tient  cette  année  à  Bruxelles. 

Prière  d’adresser  les  adhésions,  cotisations  et  toutes  communications  pu  de¬ 
mandes  de  renseignements  au  docteur  Decroly,  rue  Vossegat,  2,  à  Uccle-Slalle- 
lez- Bruxelles. 


PROGRAMME  DU  CONGRÈS 

DIMANCHE  31  JUILLET: 

8  h.  1/2  du  soir  ;  Raout  offert  aux  congressistes  par  les  Présidents. 

(Des  invitations  personnelles  seront  envoyées  aux  IVtembres  du  Congrès.) 

LUNDI  1"  AOUT  : 

10  heures  du  matin  :  Séance  solennelle  d’ouverture  à  l’Hôtel  de  Ville  de 
Bruxelles.  —  Discours  des  Ministres,  des  Présidents,  etc. 

12  heures  ;  Visite  de  l’Hôtel  de  Ville. 

2  h.  1/2  soir  :  Séance  à  l’Hôtel  de  Ville. 

1"  RAPPORT  :  La  maladie  du  sommeil,  les  narcolepsies.  —  Rappor- 
leurs  :  MM.  Van  Campenhout  (de  Bruxelles)  et  Lhermittk  (de  Paris). 

Le  soir  :  Promenade  dans  les  Jardins  de  l’Exposition. 

MARDI  2  AOUT  : 

9  heures  du  matin  :  Séance  à  l’ilôtel  de  Ville. 

2'  RAPPORT  :  Systématisation  des  lésions  trophiques  dans  les 
^Ifeotions  mentales  et  nerveuses.  —  Rapporteurs  :  MM.  Sano  (d’Anvers)  et 
Bose  (de  Paris). 

2  heures  du  soir  :  Suite  de  la  discussion  de  la  deuxième  question.  — 
Communication  diverses.  —  Réunion  du  Comité  permanent. 

Le  soir  :  Promenade  dans  les  Jardins  de  l’Exposition. 
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MERCREDI  3  AOUT  :  j  ' 

Visite  de  la  colonie  d’uliénés  de  Glieel.  —  Départ  de  Bruxelles  vers  8  heures  du  . 
matin,  arrivée  à  Gheel  vers  10  heures.  Déjeuner  offert  par  la  Colonie.  ..  i*! 

Après-midi  :  Séance  de  Communication^  diverses.  .  • 

Retour  à  Bruxelles  vers  8  heures' du  soir, 


JEUDI  4  AOUT  (à  Liéye)  : 

1  h.  31  :  Départ  de  Bruxelles-Nord,  arrivée  à  Liège  à  9  h.  03.  v  • 

9  h.  30  :  Séance  à  l’Institut  de  Physiologie  de  Liège. 

3"  RAPPOHÏ  :  Alcoolisme  et  Criminalité.  —  Rapporleun  :  MM.  Ley  (de, 
Bruxelles)  et  Chabi'entieu  (de  Paris), 

2  11.  1/2  du  soir  :  Séance  à  l’Institut  de  Physiologie. 

Suite  de  la  discussion  de  la  troisième  question.  —  Communications  di¬ 
verses. 

Après  la  séance  ;  Réunion  du  Congrès  en  Assemblée  générale. 

8  h.  1/2  du  soir  :  Réception  offerte  à,  l’Hôtel  de  Ville  de  Liège,  par  l’Adminis¬ 
tration  communale. 


VENDREDI  5  ET  SAMEDI  6  AOUT  : 


Excursion  dans  le  pays  de  Liège  et  les  Ardennes. 


Cette  excursion  permettra  de  visiter  une  des  régions  les  plus  pittoresques  de  la 
Belgique  :  les  bords  de  la  Vesdre,  Spa,  la  cascade  de  Coo,  les  grottes  de  Remon- 
champs,  de  Han,  Rochefort,  Dinan,  les  bords  de  la  Meuse,  Namur,  etc. 

Alin  de  laisser  aux  congressistes  le  plus  de  latitude  possible,  ce  voyage  est 
divisé  en  quatre  catégories,  suivant  que  les  participants  préféreront  faire  la 
trajet  en  automobile  ou  en  chemin  de  fer  et  désireront  prendre  part  ii  une  seule  ^ 
journée  ou  aux  deux  journées  d’excursion.  f. 

Des  indications  très  détaillées  sur  ces  excursions  sont  données  dans  le  pro' 
gramme  du  Congrès. 


DIMANCHE  7  AQUT  ; 

Visite  de  l’£a;po*tliori  de  Bruxelles. 

8  h.  1/2  du  soir  :  Raout  offert  à  l’Hôtel  de  Ville  par  l'Administration  commu¬ 


nale  de  Bruxelles. 


LUNDI  8  AOUT  ! 

Visite  de  l’Exposition  de  Bruxelles. 


Après  le  Congrès,  une  Excursion  en  Flandre  et  en  Hollande  est  organisée,  de 
façon  à  permettre  aux  congressistes  de  visiter,  avec  les  principaux  asiles  d’aliénés 
de  Hollande  (Maasoord,  Castricum,  Meeremberg),  les  villes  les  plus  intéressantes  : 
Gand,  Ypres,  Bruges,  Ostende,  Flessingue,  Middelbourg,  Rotterdam,  La  Haye» 
Scheveningen,  Amsterdam,  Lcyde,  Harlem,  Marken,  Volendam,  Anvers,  etc. 

Cette  excursion'  commencera  le  mardi  9  août  pour  finir  à  Bruxelles  le  mer¬ 
credi  18  août. 


Le  gérant  .  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  —  TYPOGRAPHIE  PLON-NOÜURIT  ET  C'%  8,  RUE  OARANCIKRE.  —  14408. 


30  Juin. 


N"  12.  —  1910. 


MÉMOm^ORIGINAUX 


MÉNINGITE  CÉRÉBRO-SPINALE 

AVEC  SÉQUELLES  POLIOMYÉLITIQUES  PURES 


MM.  Sicard  et  Foix. 


(Société  de  Neurologie  de  Paris.) 
Séance  du  3  juin  1910. 


Les  séquelles  nerveuses  des  méningites  cérébro-spinales  sont  aujourd’hui  bien 
°lnues  (Chauffard,  Widal,  Courtellemont,  Claude  et  Lejonne,  Roger  Voisin, 
*65  etc.).  Cependant  certaines  d’entre  elles  n’ont  été  que  très  rarement  signa- 
:  nous  faisons  allusion  aux  séquelles  poliomyélitiques  pures. 

.  l’un  de  nous  avait  présenté  en  1902  avec  M.  Raymond  (1)  un  cas  ressor- 
***ant  à,  ce  type.  Il  s’agissait  d’une  fillette  de  4  ans  qui,  au  huitième  jour  d’une 
ningite  cérébro-spinale  dûment  contrôlée  par  la  ponction  lombaire,  fut  frap- 
!  yj®  Plégie  flasque  des  membres  supérieurs,  sans  douleurs  ni  troubles  objec- 
aj  sensibilité.  M.  Huet  constata  des  signes  de  réaction  de  dégénérescence 
J,  ®i^eau  des  groupes  musculaires  atrophiés  et  aujourd’hui,  8  ans  après,  il 
®  encore  certains  reliquats  indélébiles  de  cette  poliomyélite. 

l’observation  suivante,  la  séquelle  poliomyélitique  se  présente  également 
une  grande  pureté  de  symptômes. 


Vetj"]’  S-us,  boulanger,  non  syphilitique,  non  alcoolique,  en  bon  état  général,  se  plaint, 
cépk  octobre  1909,  de  courbatures,  de  frissons,  d’insomnie,  de  fièvre,  d’une  légère 
'l’alit  première  période,  d’une  durée  de  3  à  4  jours  et  qui  ne  nécessite  pas 

ipf^j,.®®®ut’  fait  suite  une  seconde  période  caractérisée  par  de  la  faiblesse  des  membres 
surtout  marquée  à  la  jambe  gauche,  une  fièvre  plus  élevée,  une  céphalée 
8ypd  ®  vomissements.  B...  est  transporté  à  l’hôpital  Saint-Antoine  et  devant  ce 

rome  paraplégique  on  le  dirige  dans  le  service  de  notre  regretté  maître,  M.  Brissaud. 
8an®  P®'raplégie  inférieure  est  à  peu  près  complète  (3  novembre  1909),  paraplégie  flasque 
8anj  p®un  trouble  de  la  sensibilité  objective  ou  subjective,  sans  troubles  sphinctériens, 

Èjp  ™**dance  aux  escarres,  mais  avec  abolition  complète  des  réflexes  tendineux  achil- 
*’ot'iliens  et  du  réflexe  plantaire. 

®  ponction  lombaire  est  faite.  Elle  ramène  un  liquide  légèrement  trouble,  très  riche 
ipg '‘"''gocoques,  avec  cytologie  mixte  polynucléo-lymphocytaire,  beaucoup  d’albu- 
La  P®®  rachidien. 

Pertp,  ‘Acuité  d’obtenir,  à  cette  époque,  du  sérum  anti-méningococcique  ne  nous  a  pas 
“  appliquer  le  traitement  thérapeutique.  La  ponction  lombaire  a  été  renouvelée 

<liai>u^^y*‘0ND  et  Sicard,  Méningite  cérébro-spinale  à  forme  de  paralysie  infantile.  Cyto- 
“ic  rachidien.  Bull.  Soc.  Neurologie,  1902,  p.  317. 

"^vde  neurolooiouk.  32 
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à  plusieurs  reprises.  Progressivement  le  liquide  céphalo-rachidien  s’est  éclairci, 
méningocoques  ont  disparu  en  deux  semaines  environ,  et  nous  avons  assisté  peu  à  pe“’ 
en  l’espace  de  5  semaines,  au  retour  des  caractères  normaux  du  liquide  î-t 

dien.  La  réaction  de  fixation  et  l’agglutination  méningococcique  très  nettes  au  deu 
cessent  de  l’être  à  la  fin  du  premier  mois  et  au  2  juin  1910,  B...  ne  présente  plus  quu 
légère  lymphocytose  racliidienne.  . 

Mais  la  jiaraplégie  d’abord  totale  et  sans  réactions  douloureuses  s’accompagna  bien 
(6  novembre  1909)  de  douleurs  assez  vives  dans  les  membres  inférieurs,  <^0“® 
surtout  nocturnes  on  forme  d’éclairs,  de  fourmillements,  de  constriction.  Cette 
douloureuse  n’eut  qu’une  durée  passagère  d’une  quinzaine  de  Jours  environ,  et 
s’extériorisa  jamais  par  des  troubles  do  sensibilité  objective  ou  par  des  trouD 
sphinctériens. 

La  température  ne  fut  pas  très  élevée,  oscillant  entre  38»  et  39»,  pour  revenir  à  lau® 
male  vers  le  8  novembre  1909. 

A  la  date  du  25  novembre  1909,  le  seul  reliquat  de  cette  toxi-infecLion  méningocoi 
cique  était  la  paraplégie  des  membres  inférieurs. 

La  paralysie  rétrocéda  progressivement  du  côté  droit  et  aujourd’hui  B...  peut  se  ser 
utilement  de  sa  jambe  droite  dans  ses  divers  segments,  tandis  que  le  membre  iufér'® 
gauche  est  à  peu  près  complètement  inerte.  C’est  à  peine  si  quelques  contractions  in 
culaires  volontaires  se  dessinent  dans  le  crural  gauche.  Le  pied  gauche  est  ballant  (P' 
de  polichinelle),  légèrement  œdématié  av'ec  tendance  à,  la  cyanose.  Les  réflexes 
neux  sont  abolis  à  gauche  et  très  diminués  à  droite.  11  n’exi.ste  aucun  trouble  de  s^n 
bilité  objective  et  depuis  le  25  novembre  1909  le  malade  n’a  plus  ressenti  de  doulee 
ménîe  légères. 

Les  réactions  électriques  ont  été  examinées  i  plusieurs  reprises  par  M.  Allard. 
note  plus  aujourd’hui  qu’une  légère  diminution  de  la  contractilité  faradique  . 

groupes  musculaires  des  plexus  lombaires  et  sacrés.  Par  contre,  la  réaction  de  dég® 
rescence  est  complète  pour  ces  mêmes  groupes  musculaires  gauches. 


Ainsi,  voici  un  exemple  bien  net  d’atteinte  poliomyélüviue pure  au  cours  duD 
méningite  cérébro-spinale. 

Dans  une  première  étape,  la  toxi-infection  méningée  se  traduit  par  de 
céphalée,  des  vomissements,  de  la  lièvre. 

Dans  une  deuxième  (huitième  jour  de  la  maladie)  se  développe  la  lésion 
myélitique  des  segments  lombo-sacrés  avec  paraplégie  motrice. 

Dans  une  troisième  (quinzième  jour  de  la  maladie),  s’associe  un  certain 
de  radiculite  postérieure  comme  en  témoignent  les  phénomènes  douloureux 
membres  inférieurs  sans  troubles  cependant  de  la  sensibilité  objective.  ^ 

Enfin,  dans  une  quatrième  et  dernière  phase,  aucun  phénomène  doulour 
ne  subsiste.  Seule,  la  cicatrice  poliomyélitique  s’organise  définitivemèd^ 
s’extériorise  sous  forme  de  reliquats  graves  d’atrophie  musculaire  des  mena 
inférieurs. 

De  telles  séquelles  sont  rares.  11  en  est  peu  de  cas  réellement  aul 

t  Rendu 

B  fais»’' 


n  degr® 


tiques.  Deux  observations  dues  ii  MM.  Triboulet  et  Lippmann  et  à  ï 
pourraient  se  rapporter  à  ce  type,  mais  le  contrôle  bactériologique  ^ 
défaut.  .JJ 

MM.  Dejerine  et  Tinel  (2)  ont  relaté  un  fait  très  intéressant  de 
lombo-sacrée  à  méningocoques,  mais  comme  en  font  foi  les  douleurs 
senties  par  leur  malade,  et  persistantes  durant  des  mois,  la  paraplégie 
reconnaissait  pour  cause,  au  moins  pour  une  grande  part,  l’attrition  de 
postérieures  et  non  une  lésion  poliomyélitique. 


flaccii® 

raci»®® 


(1)  'fRiaoüLET  et  Lii>i>.mann,  Poliomyélite  aigue;  ot  Re.ndit,  Névrite  radiculaire.  ^ 

JIM.  Hop.,  1902.  ,ol' 

(2)  Dejerine  et  Tinel,  Radiculite  lombo-sacrée  à  méningocoques.  Bull.  i>oi:> 

6  mai  1909, 
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l-galement  dans  les  faits  signales  par  Claude  et  Lejonne  (1),  par  Lejonne  et 
Hose(2),  les  séquelles  sont  hybrides,  la  paraplégie  est  à  la  ^is  atrophique  et 
spasmodique. 

Chez  nos  deux  sujets,  au  contraire,  chez  la  fillette  dont  nous  avons  rapporté 
Ihistoire  en  1909  avec  M.  Kaymond  (loe.  cil.)  et  dans  le  cas  précédent,  il 
s  agit  bien  de  séquelles  poliomyélitiques  pures  de  méningite  cérébro-spinale. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


anatomie 


^^3)  Le  Noyau  Rouge  des  Mammifères  et  de  l’Homme  (3),  par  le  pro- 
jesseur  C.  von  Monakow,  de  Zurich  (traduit  librement  de  l’allemand  par 
Ladame  de  Genève).  Travail  de  l’Institut  d’anatomie  cérébrale  de  Zurich, 
lll-lV,  Communication  arec  projections  lumineuses  à  l’Assemblée  de  la  Société 
Suisse  de  Neurologie,  réunie  à  Genève  le  1"  mai  1910. 

Le  noyau  rouge  de  l’homme  se  présente  sous  la  forme  d’une  masse  grise  net- 
."^ant  caractérisée  anatomiquement  (d’une  riche  texture  histologique),  qui  est 
‘^ae  au  milieu  des  faisceaux  de  la  calotte  du  cerveau  moyen,  dans  la  région 
®  racines  du  nerf  moteur  oculaire  commun. 

Chez  les  vertébrés  inférieurs,  ce  noyau  n’est  représenté  que  par  quelques 
nerveuses  éparses,  mais  de  grandes  dimensions;  chez  les  mammifères, 
°*’me  un  vrai  noyau  et  se  compose  de  groupes  cellulaires  variés.  L’impor- 
re  physiologique  du  noyau  rouge  est  encore  très  obscure.  Les  recherches 
[g  .  °'®0'tectoniques  et  histologiques,  ainsi  que  les  observations  anatomo-patho- 
j,  ®*3ues  et  expérimentales  démontrent  cependant,  avec  certitude,  que  le  noyau 
ge  joue  un  rôle  très  important,  probablement  de  transmission  et  de  régula- 
®uon  des  courants  nerveux,  d’une  part  entre  les  hémisphères  cérébraux  et  le 
^  puis  entre  ceux-ci  et  le  cerveau  moyen,  la  protubérance  et  la  moelle 

l'Te  (depuis  le  cerveau  moyen,  il  y  a  la  grande  décussation  de  la  calotte), 
cas,  on  trouve  ici  une  série  de  différents  ordres  de  projection  qui  sont 
intimement  les  uns  aux  autres. 

“*’ant  de  longues  années  (depuis  1899),  l’auteur  a  fait,  au  point  de  vue  de 

CcAuriE  et  Lejonne,  Bull.  Soc.  Med.  Hop.,  1907. 

'  3  y  .“'«ne  et  Rose,  Bull.  Soc.  Méd.  Hop..  1909. 

6eL,  ,  ‘c  •  Der  rote  Kern,  die  Hanhc  u.  die  Ber/io  sublhalamica  bei  eiiiigen  Saugelieren  u. 
uhnschen.  Von  C.  von  Monakow. 
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l’anatomie  fine  du  noyau  rouge,  des  recherches  anatomiques,  embryologiques, 
expérimentales  (celles-ci  avec  le  docteur  Schellenberg)  et  anatomo-pathologiques, 
qui  l’ont  conduit  aux  résultats  suivants  : 

Les  composés  phylogénétiques  et  ontogénétiques  les  plus  anciens  du  noyau 
rouge  sont  ces  cellules  géantes,  déjà  mentionnées  chez  tous  les  vertébrés  (très 
variables  en  nombre  et  en  grosseur),  éparses  dans  la  partie  dorso-latérale  de  la 
calotte,  reliées  entre  elles  par  de  pseudo-anastomoses  et  formant  ainsi  un  noyau 
lâche,  réticulaire  {Nucleui  magnoeellularu  ;  Hatschek). 

A  côté  de  ce  noyau  primitif  qui  augmente  progressivement  de  volume  jus¬ 
qu’aux  «  Ongulés  71,  pour  diminuer  ensuite  chez  les  singes  inférieurs  (macaquas) 
et  devenir  même  tout  à  fait  rudimentaire  chez  les  anthropoïdes,  on  voit  se 
développer  parallèlement  des  groupes  de  moyennes  et  petites  cellules  nerveuses 
formant  des  chaînes  variables  (le  plus  souvent  réticulaires;  bandes  grises)  qui 
sont  dissociées  d’une  manière  typique  par  des  fascicules  de  fibres,  notamment 
dans  deux  directions,  horizontale  et  sagittale  (les  Nuelei  reticidares  parvoceU^' 
laret,  dorsales  et  dorsolatérales) .  Chez  les  anthropoïdes,  ces  éléments  se  réunis¬ 
sent  du  côté  frontal  pour  former  un  groupe  spécial,  assez  nettement  délimité 
du  Nucléus  mngnocellularis,  le  Noyau  rouge  principal  de  l’auteur  (Nucléus  parvo- 
cellularis  de  Hatschek). 

Le  Nucléus  magnocellaris  domine  toujours  fortement  chez  les  quadrupèdes, 
et  renferme  encore  des  éléments  du  Nucléus  parvocellularis.  Le  tiers  antérieuf 
seulement  du  noyau  rouge  forme  un  «  noyau  principal  »  relativement  pnr^ 
Chez  le  macaque,  les  deux  noyaux.  Nucléus  magnocellularis  (caudal)  et  l6® 
Nuclei  reticullares-parvocellulares  (frontaux),  ont  une  étendue  sensiblementégale- 
chez  les  anthropoïdes  etchez  l’homme,  par  contre,  le  jeune  noyau  rouge  principal- 
phylogénétiquement  plus  récent,  forme  de  beaucoup  la  masse  principale  du 
noyau  et  atteint  surtout  chez  l'homme  une  énorme  grandeur  relative. 

L’accroissement  de  la  masse  du  noyau  rouge  principal  dans  la  série  animal 
marche  de  pair  avec  le  développement  des  lobes  frontaux,  ainsi  que  de  la  régiu“ 
rolandique  (région  operculaire),  mais  aussi  avec  celui  des  hémisphères  cérébel' 
leux,  du  corps  dentelé  et  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  Un  puissant  fai® 
ceau  défibrés  de  projection  sort  chez  tous  les  mammifères  aussi  bien  du  nucleu® 
magnocellularis  que  des  cellules  étoilées  de  moyenne  grandeur  (quelques-unes 
des  cellules  principales),  des  noyaux  reticullares-parvocellulares  (chez  rhomm® 
venant  du  noyau  rouge  principal).  Ces  fibres  de  diverses  longueurs  se  dirigea 
en  arrière,  se  croisent  sur  la  ligne  médiane,  grande  décussation  ventrale  de  _ 
calotte  (commissure  de  Wernekink),  et  forment  le  contingent  des  faisceaux  l'J' 
vont  à  la  calotte  de  la  protubérance  du  côté  opposé.  La  décussation  ventr* 
renferme  sans  doute  encore  (environ  pour  la  moitié)  les  fibres  du  croisement  de® 
pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  qui  proviennent  en  majeure  partie,  comm® 
on  le  sait,  du  corps  dentelé  opposé,  et  qui  se  terminent  dans  le  noyau  rouge  e^ 
la  couche  optique  (il  est  très  probable  que  les  plus  petits  éléments  de  la  c^af 
pente  grise  du  noyau  rouge  fournissent  aussi  des  fibres  qui  vont  en  sens  inver 
au  noyau  dentelé  du  cervelet). 

Chez  les  mammifères  supérieurs  le  noyau  rouge  peut  être  divisé  en  tr®'® 
parties  principales,  expérimentalement  chez  les  animaux,  et  par  l’observati® 
anatomo-pathologique  chez  l’homme. 

d»  Part  de  la  calotte  (y  compris  la  part  spéciale)  ;  2"  part  cérébelleuse, 

3“  part  cérébrale  antérieure  (part  des  hémisphères  cérébraux)  qui  relie  direc 
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nient  et  indirectement  trois  parties  du  noyau  rouge  avec  les  régions  cérébrales 
correspondantes  par  des  libres  de  projection  de  diverses  longueurs. 

I-  La  PART  DE  LA  CALOTTE  (Nucleus  tnagnocellularis  +  segment  du  noyau 
principal  renfermant  les  plus  grandes  cellules)  dégénère  complètement  secondai¬ 
rement  (avec  résorption  des  cellules  nerveuses)  chez  l’animal  et  chez  l’homme, 
par  l’ablation  de  la  moitié  opposée  de  la  calotte  protubérantielle  (à  la  hauteur 
des  corps  quadrijumeaux  postérieurs).  Si  l’on  ne  supprime  ces  fibres  qu’en 
partie  (le  faisceau  rubro-spinal,  etc.)  il  ne  s’ensuit  que  la  dégénération  nette- 
aient  limitée  de  complexus  particuliers  des  cellules  nerveuses  du  noyau  rouge 
(par  exemple  celles  de  sa  corne  latérale,  etc.). 

On  a  pu  distinguer  expérimentalement  dans  la  part  de  la  calotte  les  divisions 

suivantes  : 

a)  Part  du  faisceau  rubro-spinal  et  rubro-bulbaire  ; 

Part  du  faisceau  rubro-laijuearis  (part  du  croisement  ventral  de  la  calotte 
uu  ruban  de  Reil  latéral  partie  médiale,  part  de  la  décussation  ventrale  de  la 
calotte  de  l’auteur. 

c)  Part  du  faisceau  rubro-réliculaire  ; 


Le  faisceau  rubro-spinal  (qui  se  trouve  dans  l’aire  du  faisceau  aberrant  du 
Cordon  latéral)  est  puissant  chez  tes  mammifères  inférieurs,  tandis  qu’il  reste 
■■udimentaire  chez  l’homme.  Après  avoir  donné  des  fibres  au  noyau  du  cordon 
atéral  et  à  celui  du  nerf  facial,  il  se.  dirige  dans  le  cordon  latéral  de  la  moelle 
cpinière  où  on  le  trouve  au  côté  dorso-latéral  du  faisceau  pyramidal  (lleld, 
*8chermak,  Probst,  et  Thomas,  Lewandowsky,  van  Gehuchten,  Kohersta- 
etc.)  Il  prend  presque  exclusivement  naissance  des  cellules  géantes  les 
Plos  caudales  (Preisig). 

fi)  Le  faisceau  rubro-laquearis  naît  d’un  segment  latéral  du  noyau  rouge  (ccl- 
**'cs  moyennes  et  petites),  traverse  la  décussation  ventrale  de  la  calotte  et  se 
cend  dans  la  partie  médio-dorsale  du  ruban  latéral  (ruban  de  Reil  inférieur)  où 
disperse  en  grande  partie  dans  les  alentours  du  noyau  du  ruban  de  Reil 
atéral.  Celte  part  dégénère  complètement  (avec  les  cellules  nerveuses  de  la 
corne  latérale  »  du  noyau  rouge)  par  la  section  du  ruban  latéral  (chez  le 
^-l),  tandis  qu’on  note  la  conservation  complète  du  Nucleus  magnoccllularis, 
les  cellules  restent  intactes. 

faisceau  rubro-réliculaire  (le  plus  considérable  de  tous  chez  l’homme 
ü  il  prend  naissance  surtout  dans  les  parties  moyenne  et  médiale  du  noyau 
e  'iicipal),  arrive  à  la  grande  décussation  de  la  calotte,  sc  mêle  ici  par  fasci- 
CS  avec  les  faisceaux  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  dont  on  peut  à 
P  l'ic  le  séparer  anatomiquement,  puis  se  continue  dans  l'étage  dorsal  de  la 
otle  protubérantielle  (partie  moyenne)  du  côté  opposé,  où  il  s’épuise  assez 
®  par  la  dispersion  successive  de  ses  fibres. 


,.  La  PART  CÉRÉBELLEUSE  (du  pédoDcule  cérébelleux  supérieur)  prend  essen- 
^  lement  son  origine  dans  les  grandes  cellules  nerveuses  arrangées  par  couches 
noyau  dentelé  (A.  Thomas,  Von  Gehuchten,  Probst)  et,  formant  la  partie 
ncipale  du  pédoncule  cérébelleux,  supérieur,  vient  aboutir  d’une  part  dans 
la  ^^^®^nnce  médullaire  centrale  du  noyau  rouge  opposé,  où  il  se  dissocie  dans 
charpente  grise  de  la  moitié  caudale  de  ce  noyau,  et  d’autre  part  se  continue 
fiue  dans  la  couche  optique  (le  centre  médian  surtout).  Le  faisceau  se 
npne  ici  dans  la  substance  gélatineuse. 


738 


BEVUE  NEUnOLOGlQUE 


III.  Les  connexions  du  no^-au  rouge  avec  les  hémisphèhes  céhkbhai  x  (lobes  fron¬ 
taux,  opercule)  sont  tout  à  fait  analogues  à  celles  du  même  noyau  avec  le  corps 
dentelé  (terminaison  par  dissociation  des  fibrilles  dans  la  substance  grise  elles 
plus  petites  cellules  nerveuses);  cependant  un  nombre  notable  de  fibres  doit 
partir  des  cellules  nerveuses  moyennes  de  la  région  médio-dorsale  du  noyau 
principal  pour  se  rendre  du  côté  de  l’écorce  cérébrale  (région  frontale;  couche 
optique  antérieure),  car  on  observe  régulièrement,  non  seulement  une  atrophie 
de  la  substance  grise  (surtout  aux  environs  du  pôle  frontal),  mais  aussi  une 
dégénération  secondaire  des  cellules  nerveuses  (cellules  principales)  de  cette 
région  décrite  plus  haut  du  noyau  rouge,  toutes  les  fois  qu’il  y  a  eu  dans  la 
région  préfrontale  des  foyers  pathologiques  de  grandes  dimensions  pendant  des 
années. 

Le  Nucléus  magnocellularis  n’a  de  connexions  directes  avec  les  hémisphères 
cérébraux  ni  chez  l'homme,  ni  chez  les  autres  mammifères.  Mais  il  est  relie 
indirectement  avec  eux  par  la  substance  moléculaire  centrale. 

Le  segment  du  noyau  rouge  dé|)endant  de  l’hémisphère  cérébral  correspon¬ 
dant  comprend  environ  un  quart  de  toute  la  longueur  de  ce  noyau.  Ce  segment 
se  myélinise  chez  l’enfant  plus  tard  que  la  région  caudale  du  noyau  (celle-ci  dans 
la  troisième  semaine).  Les  libres  du  faisceau  fronto-rubrique  s’épuisent  succes¬ 
sivement  dans  les  bandes  grises  du  noyau  rouge.  Cependant  les  cellules  ner¬ 
veuses  étoilées  du  noyau  principal,  situées  plus  en  arriére,  envoient  des  fasci¬ 
cules  de  libres  en  direction  caudale  dans  la  calotte  du  côté  opposé  (Fasc.  rubro- 
réticulaires,  rubro-lnquearis,  rubro-bulbaires  et  rubro-spinales). 

On  peut  démontrer  cette  connexion  chez  l’homme  par  les  dégénérescences 
secondaires  aussi  sûrement  que  chez  le  chat  opéré  par  la  section  hémilalérale 
de  la  calotte  protubérantiellc,  L’interruption  totale  de  la  continuité  des  fibres 
par  la  section  médiane  de  la  grande  décussation  de  la  calotte  provoque  dans  les 
deux  noyaux  rouges  principaux  une  extrême  dégénération  secondaire  des  cel¬ 
lules  nerveuses  étoilées  dans  les  deux  tiers  postérieurs  du  noyau  principal. 

C’est  ainsi  que,  chez  l’homme  en  particulier,  oh  constate  entre  le  noyau 
rouge  et  toutes  les  autres  régions  encéphaliques  les  connexions  les  plus  variées- 
Parmi  ces  connexions  on  distingue  assez  nettement  une  voie  croisée,  froiito- 
rubro-segmentale  qui  joue  certainement  un  rôle  cai)ital  dans  la  locomotion  (1* 
marche  debout).  Mais  cette  voie  de  l’écorce  au  noyau  rouge  de  la  calotte  parail 
aussi  renfermer  d’importants  éléments  anatomiques  pour  l’innervation  de  la 
main  (autant  que  celle-ci  préside  ii  l’équilibration  du  corps). 

Il  est  certain  que  la  structure  tectonique  et  les  connexions  du  noyau  roug® 
se  compliquent  et  s’enrichissent  de  plus  en  plus  dans  la  série  animale,  à  mcsui’® 
que  se  développent  davantage  les  lobes  frontaux  et  les  hémisphères  du  cerveld'- 

Avec  ce  perfectionnement  du  noyau  rouge  principal  grandit  parallèlement  la 
part  de  la  calotte  de  ce  noyau  qui  entretient  d’étroits  rapports  ave.c  la  mocH® 
épinière  par  une  série  compliquée  de  chaincs  de  neurones,  tandis  qu’en  roêm® 
temps  on  voit  diminuer  considérablement  le  nombre  des  fibres  du  faisceau 
rubro-spinal,  correspondant  ii  la  diminution  du  Nucléus  magnocellularis. 

C.  von  Monakow  considère  (|ue  le  perfectionnement  de  la  voie  fronto-rubi’O- 
segmonlalc  est  l’expression  anatomique  de  la  marche  debout  de  l’homme. 
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^^84)  Nouvelles  recherches  sur  la  Sensibilité  cutanée  de  l’Homme, 

par  Giuseppe  Galligauis.  Rivista  speriiiieiitale  di  Freniatria,  vol.  XXXV,  fase. 
^■‘^1  p.  73-93,  décembre  1909. 

On  sait  que  l’auteur  a  soutenu  l’existence,  sur  les  téguments  des  membres,  de 
*8nes  longitudinales  et  transversales  d’hyperesthésie. 

Oans  le  présent  article  il  précise  l’instrumentation,  d’ailleurs  très  simple,  qui  . 
P®fniet  de  constater  à  l’avant-bras  les  lignes  transversales  d’hyperesthésie 
“armique,  algésique,  électrique.  Une  impression  douloureuse  sur  les  lignes  en 
^aestion  n’est  plus  perçue  2  millimètres  au-dessus  ou  au-dessous,  que  comme 
contact.  La  sinapisation  préalable  de  la  peau  rend  le  fait  encore  plus  aisé- 
constatable. 

J  lignes  longitudinales  d’hyperesthésie  peuvent  être  simultanément  excitées  : 
sujet,  qui  a  plongé  le  bras  dans  l’eau  chaude,  le  retire  du  liquide  perpendi- 
'uireinent  à  la  surface,  laissant  sa  main  immergée.  11  perçoit  une  impression 
froid  irradiant  dans  la  main  suivant  des  lignes  dont  les  unes  marquent 
des  doigts  et  les  autres  suivent  le  milieu  de  l’intervalle  des  métacar¬ 
piens. 

j^Oemême,  les  lignes  transverses  d’hyperesthésie  sont  simultanément  décelables; 
côté  radial  de  l’avant-bras  est  exaetement  revêtu  d’une  gouttière  formant 
etrode.  L’autre  électrode  est  une  aiguille  qui,  promenée  longitudinalement 
^  le  tégument  cubital,  provoque  un  sursaut  de  la  sensibilité  chaque  fois 
^®elle  traverse  une  ligne  d’hyperesthésie  en  bracelet.  F.  Deleni. 

Le  Travail  intellectuel  et  la  Sensibilité,  par  A.  Graziani.  El  Libro, 
vol.  11,  fasc.  10,  p.  437,  mai  1908. 

^  travail  modéré  tel  que  la  lecture  à  haute  voix,  produit  une  excitation  qui 
oriente  la  sensibilité  tactile,  visuelle  et  auditive,  mais  entraîne  une  diminu- 
fo*'  focce  musculaire.  Cette  excitation  est  l’effet  de  l’afflux  du  sang  dù  au 
q l'^tionnement  des  organes  centraux,  afflux  étroitement  localisé  d’abord,  mais 
ensuite,  se  fait  plus  diffus.  F.  Diîlexi. 

La  Sensibilité  Osseuse,  par  Max  Egger.  El  Libro,  vol.  Il,  fasc.  11, 
p.  010,  juillet  1908. 

*ictuel  de  la  question  et  résumé  d’observations.  La  sensibilité  osseuse 
h  avoir  pour  effet  de  charger  le  tonus  musculaire.  F.  Deleni. 

et  expérimentales  à  la  physiologie  du  Sens  Olfactif 

J,'  _ûu  Sens  Tactile  des  Animaux  marins  (Octopus  et  quelques 
iSsons),  par  S.  D.aulioni  (de  Rome).  Archices  italiennes  de  Biologie,  t.  LU, 
2,  p.  223-230,  paru  le  13  décembre  1909. 

4e  a  observé  les  réactions  des  poulpes  et  des  poissons  aveuglés  au  moyen 

j^^ëuettes  de  verres  rougies  au  feu,  et  guéris  de  celte  opération. 

poulpe  possède  un  sens  olfactif  très  développé  :  un  poulpe  aveuglé  trouve 
oif.  “^ontune  proie  déposée  dans  l’aquarium  à  1  m.  50  de  lui.  Même  pouvoir 
n  élevé  chez  le  Balistes  capriscus. 

^0  Balistes  et  plusieurs  autres  poissons  ont  montré,  par  leurs  réac- 
’  flu  ils  perçoivent  les  secousses  les  plus  faibles  imprimées  à  l’eau  de  leur 
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aquarium.  La  surface  de  leurs  téguments  possède  une  sensibilité  tactile  très 
fine  que  l’auteur  compare  à  la  sensibilité  de  la  paume  de  sa  main. 

E.  Feindel. 

1188)  Transpiration  localisée  de  la  Face  à  la  suite  d’excitations  OlfaO' 
tives  déterminées,  par  Grover  W.  Wende  et  Frederick  K. -G.  Busch  (Bel' 
falo).  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  LUI,  n“  3,  p- 

17  juillet  1909. 

Trois  observations.  Les  trois  sujets  présentent  une  transpiration  réflexe  loc»' 
lisée  aux  mêmes  régions  de  la  figure  une  minute  après  avoir  été  impressionnés 
par  des  odeurs  ou  par  certains  mets,  toujours  les  mêmes. 

Le  phénomène  est  héréditaire  et  familial;  il  s’observe  après  l’âge  de  1® 
puberté.  ïhoma. 

1189)  Sur  la  genèse  des  Sensations  de  Faim  et  de  Soif,  par  Adria”® 
Valentini.  Archivio  di  Farmacoloyia  sperimentale  e  Science  affini,  vol.  Vlll,  fasc.®' 
p.  283-296,  juillet  1909. 

Les  sensations  de  faim  et  de  soif  reconnaissant  pour  lieu  d’origine  les  pr®' 
miêres  parties  du  tube  digestif  (pharynx,  Oesophage,  estomac),  l’anesthésie  d 
ces  régions  supprime  chez  les  animaux  les  sensations  en  question,  quel  que  soi 
leur  besoin  d’eau  ou  de  nourriture.  Si  le  chien  â  qui  l’estomac  a  été  enle^® 
demande  à  manger,  c’est  que  les  fibres  sensitives  de  la  cavité  orale  et  du  pharjo* 
demeurent  pour  conduire  ces  sensations. 

Il  est  probable  que  les  différents  points  de  la  muqueuse  bucco-pharyngo-g®® 
trique  sont  en  rapport,  tantôt  avec  l’une  des  deux  sensations,  tantôt  avec  l’autre^ 
mais  nulle  part  il  n’existe  d’excitabilité  exclusive  soit  pour  la  faim  soit  pour 
soif.  F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

1190)  Tumeurs  du  Cerveau,  par  W illiam  G.  Spiller  (Philadelphie)^ 
Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  LUI,  n"  23,  p.  2078,  1° 
cembre  1909. 

L’auteur  donne  plusieurs  observations  anatomo-cliniques  et  il  attire  l’attenti®® 
sur  la  valeur  de  quelques  symptômes  observés  dans  des  cas  de  tumeur  ce 
braie. 

Une  hémiplégie  se  développant  progressivement  se  rencontre  parfois  dans 
cas  de  tumeurs  ;  l’auteur  a  observé  plusieurs  fois  que  des  malades 
néoplasie  de  siège  cérébral  avaient  toujours  faim;  un  signe  important  de 
gnostie  est  l’apparition  tardive  de  l’œdème  de  la  papille  dans  certains 
gliome,  avee  un  développement  ultérieur  rapide  de  cet  œdème  papillaice- 
tumeur  de  la  protubérance  peut  simuler  une  tumeur  du  ganglion  de  jgj 

connaît  les  hallucinations  visuelles  qui  apparaissent  dans  le  champ  aveug 
hémianopsiques,  c’est-à-dire  du  côte  opposé  à  la  lésion  ou  à  la  tumeur 
occipital;  l’auteur  montre  que  des  hallucinations  analogues  peuvent  app®^ 
du  côté  de  la  tumeur. 
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Enfin  dans  un  cas  de  tumeur  du  lobe  occipital,  Spiller  a  observé  une  dissocia¬ 
tion  singulière  du  sens  des  couleurs;  son  malade  était  incapable  de  dire  le  nom 
d'une  couleur  et  d’associer  la  couleur  à  la  forme  d’un  objet;  mais  il  pouvait 
placer  l’un  à  côté  de  l’autre  deux  objets  colorés  de  la  même  façon. 

Thoma. 

1191)  Un  cas  de  Tumeur  Cérébrale  ayant  présenté  une  évolution  très 

particulière,  par  R.  D.  Rudolf  et  J.  J.  Mackenzie  (de  ’l’oronto).  American 

Journal  of  tlie  medical  Sciences,  n"  452,  p.  733-739,  novembre  1909. 

11  s’agit  d’une  femme  qui  présenta  pendant  plusieurs  années,  entre  autres 
symptômes,  des  crises  de  paralysie  avec  contractures  dans  l’intervalle  des¬ 
quelles  ces  phénomènes  se  dissipaient  en  grande  partie.  A  l’autopsie  on  trouva 
une  tumeur  vasculaire.  Celle-ci  augmentait  de  volume  par  fluxions  périodiques. 

Thoma. 

1192)  Gomme  des  Noyaux  Gris  centraux,  par  J.  Pahisot.  Société  de  Médecine 

de  Nancy,  1909.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  707-768. 

Rréve  observation  d’un  malade  de  46  ans.  Gomme  cérébrale  du  volume  d’un 
œuf  de  pigeon,  à  évolution  rapide  n’ajant  pas  été  enrayée  par  le  traitement 
spécifique  intensif  institué  tardivement;  cliniquement,  on  avait  noté  une  hémi¬ 
plégie  avec  contracture,  delà  dysarthrie  et  des  convulsions;  troubles  sensitifs 
peu  marqués.  M.  Perrin. 

1193)  Troubles  Respiratoires  dans  un  cas  de  lésion  du  Lobe  Frontal, 

par  Max  Kauffmann.  J.  /'.  Psijciiol.  u.  Neurol.,  liud.  XII,  p.  158-170,  1909. 

Un  entrepreneur  de  58  ans  souffre  depuis  1906  d’une  tumeur  de  la  région 
Ironto-latérale  droite.  11  s’agit  d’une  tumeur  osseuse  déprimant  profondément 
le  cerveau,  heureusement  opérée  en  1908.  On  compléta  l’ablation  de  la  tumeur 
par  la  résection  de  la  région  frontale  adjacente,  visiblement  altérée.  La  masse 
cérébrale  ainsi  enlevée  ne  pesait  pas  moins  de  110  grammes.  Uuit  jours  après 
l’opération,  fièvre  légère  et  agitation  euphorique;  le  seul  symptôme  objectif 
consiste  en  un  peu  d’hypotonie  du  membre  inférieur  gauche.  Le  fond  de  l’œil 
droit  révèle  une  papille  excavée  avec  atrophie  très  nette.  Vingt  jours  après  l’in- 
Iccvention,  on  décèle  bien  peu  de  signes  d’une  lésion  en  foyer.  Le  réflexe  patel¬ 
laire  droit  est  plus  vif  que  le  gauche  ;  il  existe  un  faible  degré  de  Romberg. 
L’acuité  visuelle  est  diminuée  de  1/4  adroite.  On  note  de  l’indoxylurie.  Les 
échanges  gazeux  respiratoires  sont  diminués.  Pendant  le  sommeil  surviennent 
Icéquemment  des  périodes  d’apnée  des  plus  nettes.  11  existe  une  hypothermie 
cectale  assez  forte  de  35“8  parfois.  —  L’auteur  termine  en  développant  des  con¬ 
sidérations  générales  sur  le  siège  du  centre  respiratoire,  sur  les  fonctions  tro- 
phiques  et  psychiques  des  lobes  frontaux.  François  Moutier. 

L194)  Les  Tumeurs  de  la  Base  de  l’Encéphale,  par  Gaetano  Rummo 
(Naples).  Riforma  medica,  an  XXV,  n"  1-15,  janvier-avril  1909. 

Les  15  premiers  numéros  de  la  Riforma  de  1909  offrent  au  lecteur  les  leçons 
du  cours  de  la  3"  clinique  médicale  recueillies  par  le  D'  Severino. 

On  y  trouve  l’analyse  fine  des  cas  pathologiques  des  nombreux  malades  pré¬ 
sentés;  la  symptomatologie  des  tumeurs  de  la  base  est  d’autre  part  éclaircie  par 
des  schémas  et  des  figures  d’anatomie  annexés  au  texte. 
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La  muUiplicilé  des  exemples  cliniques  choisis  unie  à  la  clarté  des  considéra¬ 
tions  et  des  raisonnements  font,  de  cette  série  de  leçons,  une  lecture  attrayante 
et  instructive;  cette  collection  de  documents  semble  devoir  être  d’un  grand 
secours  lors  de  cas  embarrassants  se  présentant  ii  l’observation  du  praticien, 

F.  Deleni. 

1 195)  Un  cas  de  Psammome  de  la  Dure-mère,  par  Bei.in  et  Levv-Vauensi. 
Bulletins  el  mémoires  de  la  Société  anatomû^ue  de  Paris,  février  1910,  p.  143. 

Pas  de  signes  cliniques.  A  l’autopsie  (femme  de  83  ans)  on  trouva,  au  niveau 
de  la  région  occipitale  gauche,  une  tumeur  du  volume  d’une  petite  noix,  adhé¬ 
rente  à  la  dure-mère  et  comprimant  l’écorce  sous-jacente,  E.  F. 

119(i)  Symptomatologie  et  localisation  des  Tumeurs  Cérébrales,  par 
Wii,i,i.\M  G.  Si’iM.KR  (Philadelphie).  doMniul  o/' (/le  A))n?rù‘((»i  medical  Association, 
vol.  LIV,  n»  8,  p.  579,  19  février  1910. 

Si  de  petites  tumeurs  cérébrales  peuvent  occasionner  des  symptômes  très  gra¬ 
ves,  il  en  est  de  volumineuses  qui  restent  pour  ainsi  dire  latentes;  ainsi,  dans  un 
cas  de  l’auteur,  l’augmentation  de  volume  du  crâne,  le  nystagnius,  les  altérations 
du  fond  de  l’œil,  la  dimlnutiou  des  réflexes  rotuliens  étaient  les  seuls  signes 
positifs  alors  que  la  céphalée,  les  vertiges,  les  vomissements  faisaient  défaut. 

Comme  en  très  peu  de  temps  les  tumeurs  cérébrales  peuvent  prendre  une 
évolution  menaçante,  il  est  nécessaire  d’en  bien  connaître  les  symptômes  dits 
de  début  afin  de  se  tenir  prêt  à  intervenir  précocement;  l’auteur  passe  en  revue 
ces  symptômes  en  insistant  sur  l’hémiplégie  progressive  déjà  décrite  par  lui.  A 
ce  propos,  il  entreprend  une  intéressante  discussion  sur  la  valeur  des  signes  de 
localisation  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale.  Thoma. 

1197)  Ostéomyélite  du  pariétal  droit.  Épilepsie  jacksonienne.  Large 
Trépanation.  Guérison,  par  L.  .Mox.\ii;u.  Société  des  Chirurgiens  de  Paris, 
4  mars  1910. 

Enfant  de  14  ans,  atteint,  en  novembre  dernier,  d’ostéomyélite  du  pariétal 
droit,  et  qui  eut,  le  28  décembre,  des  accès  d’épilepsie  jacksonienne  avec  parésie 
du  membre  gauche.  Le  13  janvier,  ablation  de  la  presque  totalité  du  pariétal 
droit  et  d’une  partie  du  frontal.  La  dure-mère,  simplement  épaissie  au  niveau 
de  la  frontale  ascendante,  ne  fut  pas  incisée.  Les  accidenis  cessèrent  immédiate¬ 
ment.  Actuellement,  la  brèche  osseuse  est  presque  entièrement  réparée. 

E.  F. 

1198)  Angiosarcome  de  l’Hémisphère  gauche,  |iar  C.  Euoene  Iîiugs  (Saint- 
l’aul,  Minn.).  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  vol.  X.VXVI,  n"  H, 
p.  067-071,  novembre  1909. 

Au  point  de  vue  clinique,  le  cas  ne  présente  aucune  particularité,  mais  il  est 
fort  intéressant  par  la  nature  de  la  néoplasie  vasculaire  à  évolution  maligne  qui 
infiltrait  l’hémisphère  gauche.  'I'homa. 

1199)  Épilepsie  en  foyer  d’origine  traumatique  due  à  un  État  "Vari¬ 
queux  des  Veines  Cérébrales.  Opération.  Guérison,  i)ar  AtintED 
Gohdü.n.  Philadelphia  neurulogical  Societij,  23  avril  1909.  The  Journal  of  nerrous 
and  mental  Disease,  p.  743,  décembre  1909. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  26  ans  ayant  subi  un  traumatisme  à  5  ans  et  qui 
présentait  une  épilepsie  à  point  de  départ  dans  la  jambe  gauche.  La  mise  à  nu 
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de  la  partie  supérieure  de  l’aire  motrice  montra  l’état  variqueux  des  veines. 
Celles-ci  furent  liées  et  enlevées.  11  y  eut  hémiparésie  transitoire  du  côté  gauche 
et  guérison  de  l’épilepsie.  Tho.ma. 

1200)  Note  sur  la  Névrite  Optique  et  rŒdème  de  la  Papille.  Traite¬ 
ment.  Valeur  localisatrice.  Pathologie,  par  Sir  ^'IOTon  Housley.  Byilish 
medical  Journal,  n"  2300,  p.  533,  3  mars  1910. 

Le  maximum  d’intensité  et  l’àge  de  Tœdème  de  la  papille  ou  de  la  névrite 
optique  dans  les  cas  d’augmentation  de  la  pression  intracrânienne,  sont  de  la 
plus  grande  valeur  pour  la  localisation  clinique  de  la  lésion;  l’œdéme  de  la 
papille  se  constate  d’abord  du  côté  où  la  pression  intracrânienne  est  plus  élevée. 

L’œdème  de  la  papille  débute  au  bord  supérieur  de  celle-ci  et  envahit  en  der¬ 
nier  lieu  le  quadrant  temporal  inférieur.  ’I’ho.ma. 

1201)  Fracture  du  Crâne;  Commotion  Cérébrale  avec  pseudo-localisa¬ 
tion  rolandique,  par  L.  Michel.  Société  de  Médecine  de  Nancy.  24  novembre 
1908.  Revue  médicale  de  l’Est,  1910,  p.  23-23. 

Accidents  mortels  consécutifs  à  une  chute  de  cinq  mètres  sur  la  tête;  cette 
observation  donne  lieu  à  une  discussion  sur  les  indications  de  la  trépanation, 
toujours  utile  même  quand  il  n’y  a  pas  compression  par  enfoncement  du  crâne 
Ou  hémorragie  :  elle  peut  s’opposer  aux  accidents  ultérieurs  de  compression  ou 
d’infection,  en  drainant  l’e.space  sous-dure-mérien.  M.  Perrin. 

1202)  Plaie  du  Cerveau  par  arme  à  feu  sans  Symptômes  de  Localisa¬ 
tion,  par  Leszynsky.  American  neurological  Association,  27-29  mai  1909.  Journal 
o[  neroons  and  mental  Diseuse,  p.  070,  novembre  1909. 

Le  malade  reçut  la  balle  dans  le  front;  elle  traversa  le  cerveau  et  elle  alla  se 
'oger  dans  la  région  occipitale.  Des  signes  légers  de  méningite  disparurent  très 
vite  après  l’opération. 

Hans  ce  cas,  des  radiographies  stéréoscopiques  furent  d’un  grand  secours  pour 
localiser  la  balle.  ’I'homa. 


1203)  Blessure  du  Crâne  par  un  Poinçon  de  Couteau.  Pénétration  de 
ce  corps  dans  le  Sinus  latéral.  Thrombose.  Méningo-encéphalite. 
Mort  le  6”  jour.  Autopsie,  par  Lesguillo.v  (de  Chùtellerault).  Arcliices 
médico-chirurijicales  du  Roilou,  juin  1909,  p.  122. 

Curieuse  observation.  La  poinçon,  entré  dans  le  crâne  derrière  l’oreille 
Souche,  avait  pénétré  dans  le  sinus  latéral  gauche,  avait  suivi  son  axe,  et  s’était 
Üehé  au  bord  du  trou  occipital  sans  avoir  atteint  l’encéphale.  E.  J'. 

1*04)  Sur  un  cas  dé  Suicide  par  coup  de  revolver  dans  l’oreille,  par 

L  itige  Tirelli.  Annuli  di  Frenialriu  e  Sc.  uij.  del  H.  Municomio  di  Torino, 
1909. 

Luxation  pure  du  rocher  le  long  de  la  suture  pétro-squameuse.  Reprise  de  la 
'^'^Uscience ;  troubles  de  compression  bulbaire;  pas  de  lésion  du  cerveau;  mort 
1*®!’  phénomènes  infectieux  au  bout  de  53  heures.  F.  Uele.m. 

l'0.jj  Un  cas  de  blessure  du  Cerveau  par  arme  à  feu  sans  symptômes 
en  foyer,  par  ^VILLIA.M  M.  Leszy.nski  (de  New-York).  The  Journal  of  nercous 
'»<d  mental  Diseuse,  vol.  X.V.YVl,  n"  12,  ji.  714-713,  décembre  1909. 

1"®  fait  intéressant  est  que  la  balle,  entrée  par  le  milieu  du  front,  traversa  la 
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boite  crânienne,  à  peu  près  exactement  sur  la  ligne  médiane,  sans  endommager 
aucun  centre  de  localisation.  Thoma. 

12ÜÜ)  Fracture  du  Crâne  par  coup  de  pied  de  cheval,  guérison,  par 

K.  ÜHiouT.  Société  de  médecine  de  Nancy,  1  juillet  1909.  Revue  médicale  de  l'Est, 
p.  521-522. 

Garçon  de  18  ans,  état  subcomateux  ;  plaie,  couture  et  fracture  au  niveau  du 
front,  hémorragie  nasale,  pas  de  signes  de  localisation.  Trépanation  :  on  cons¬ 
tate,  sans  inciser  la  dure-mère,  que  les  lobes  frontaux  sont  flasques  et  sans 
battements.  Ablation  des  fragments  osseux  sur  une  dimension  horizontale  de 
7  centimètres.  Suites  opératoires  excellentes  ;  ii  travers  la  perte  de  substance 
osseuse  on  perçoit  les  battements  qui  ont  reparu.  Aucune  séquelle  nerveuse.  Le 
malade  garde  la  cécité  à  gauche  par  décollement  traumatique  de  la  rétine. 

M.  Pehui.v. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


1207)  Hémorragie  punctiforme  de  la  Protubérance,  par  Ui.mbaud  et  An- 

OUADA.  Suc.  des  Sciences  méd.  in  Montpellier  médical,  25  avril  1909. 

Observation  avec  autopsie  d’un  malade  ayant  succombé  à  une  hémorragie  de 
protubérance  :  le  syndrome  clinique  aurait  pu  être  interprété  comme  relevant 
d’une  inondation  ventriculaire,  mais  la  ponction  lombaire  en  montrant  l’absence 
de  réaction  méningée  et  en  particulier  de  l’absence  de  sang  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  permit  de  faire  le  diagnostic  au  lit  du  malade. 

A.  Gausser. 

1208)  Hémorragie  Pédonculo-Protubérantielle  d’origine  ourlienne,  par 

CuAviüNV  et  G. -II.  ScH.NEiuEH.  Rulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris,  n”  25,  p.  08-69,  séance  du  9  juillet  1909. 

Observation  d’un  malade  qui,  après  une  parotidite  ourlienne  très  nette,  fai- 
pris  d’un  ictus  avec  hémiplégie  droite;  d’un  léger  état  parétique  de  la  langue  et 

des  lèvres,  de  mydriase  de  l’udl  gauche,  de  paralysie  du  moteur  oculaire  externe. 

La  ponction  lombaire  montra  de  la  monocléose.  Puis  le  liquide  devint  san¬ 
guinolent,  les  accidents  oculaires  se  modifient  ;  il  y  a  ophtalmoplégie  totale 
gauche,  paralysie  du  droit  externe  de  l’œil  droit,  un  léger  myosis,  la  dysarlhrie 
augmente.  A  l’autopsie  on  trouve  un  foyer  hémorragique  très  étendue  en  hau¬ 
teur  et  en  largeur.  Il  semble  que  l’hémorragie  se  soit  faite  en  plusieurs  temps  : 
elle  s’est  accompagnée  de  manifestations  méningées.  Cette  séquelle  des  oreillons 
est  exceptionnelle.  Paul  Sai.nton. 

1209)  Considérations  cliniques  sur  un  cas  de  Fracture  isolée  comi»i' 
nutive  symétrique  de  l’Atlas  sans  lésion  de  la  Moelle  par  chute 
sur  la  Tête,  par  V.  yuERCioui  (Sienne).  Il  Policlinico,  vol.  XV-C,  fasc.  t»» 
p.  241,  juin  1908. 

Le  hlessé  (60  ans)  mourut  de  pneumonie  huit  jours  après  sa  chute  ;  il  n’avait 
pas  présenté  d’autres  phénomènes  nerveux  qu’une  paralysie  de  l’hypoglosse. 

A  l’autopsie  on  reconnut  l’atlas  éclaté  en  quatre  fragments  symétriques  deux 
n  (leux.  F.  Djjle.m. 
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1210)  Polioencéphalite  syphilitique.  Ophtalmoplégie  totale  et  bila¬ 
térale,  accompagnée  de  symptômes  bulbaires.  Efficacité  du  trai¬ 
tement  spécifique,  par  Dieulafoy.  Bulletins  de  l'Académie  de  médecine,  n“  36, 
p.  353,  séance  du  10  novembre  1908. 

Ophtalmoplégie  totale  (extrinsèque  ou  intrinsèque)  et  bilatérale  chez  un  jeune 
homme  de  29  ans.  Seule  la  V'  paire  est  indemne,  aussi  les  yeux  sont-ils  en 
•livergence.  En  l’absence  de  tabes  et  de  diabète,  la  nature  syphilitique  est  admise 
Carie  malade  a  eu  un  chancre  infectant  il  y  a  6  ans.  Le  diagnostic  topographique 
se  déduit  du  syndrome  suivant  ;  polyurie  et  polydipsie  intenses,  blépharoptose 
et  ophtalmoplégie  bilatérales,  paralysie  glosso-labio-palato-pharyngée  avec 
hémialrophie  droite  de  la  langue,  atrophie  du  faisceau  supérieur  du  muscle  tra¬ 
pèze  droit  et  enfin  troubles  rappelant  le  syndrome  de  üeiters.  11  s’agit  d’une 
polioencéphalite  bulbo-protubérantielle,  car  le  syndrome  énoncé  ne  peut  être  le 
fait  de  lésions  basilaires.  La  lésion  s’est  arrêtée  probablement  grâce  au  traite- 
naent  spécifique  et  n’a  pas  eu  la  marche  habituelle  et  pour  ainsi  dire  fatale  delà 
paralysie  glosso-labio-laryngée.  Péchin. 

12H)  Pouls  lent  Permanent  guéri  rapidement  par  le  traitement  mer¬ 
curiel,  par  P’ÉLix  Uamond  et  Lévy-Brühl.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  n“  2,  p.  1160-1162,  séance  du  4  juin  1909. 
Observation  d’un  cas  typique  de  pouls  lent  chez  un  jeune  homme  de  19  ans, 
très  amélioré  sous  l’influence  du  traitement  mercuriel  (bi-iodure  de  Hg  et  iodure 
de  potassium.  Paul  Sainton. 

1212)  Syndrome  de  Stockes-Adams  chez  un  Syphilitique  traité  et 
amélioré  par  le  Traitement  spécifique,  par  Louis  Rknon.  Bulletins  et 
mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  667-668,  27  novembre 
1908. 

Observation  d’un  cas  très  grave  de  maladie  de  Stockes  Adam  qui,  sous  l’in- 
huence  du  traitement  mercuriel  fut  considérablement  amélioré. 

Paul  Sainton. 


1213)  Les  formes  cliniques  de  la  Bradycardie  consécutive  aux  lésions 
•lu  Faisceau  de  His,  par  Charles  Esmein.  Bevue  mensuelle  de  Médecine  interne 
de  Thérapeutique,  t.  1,  n°  6,  p.  009-620,  15  septembre  1909. 

On  sait  que  l’auteur,  dans  une  série  de  travaux,  a  essayé  de  démontrer  que 
®  pouls  lent  permanent  jest  une  entité  morbide  ;  ce  n’est  pas  qu’il  prétende  dénier 
^  la  bradycardie  permanente  toute  espèce  de  rapports  avec  les  autres  variétés 
®  bradycardies,  bien  au  contraire;  et  dans  le  mémoire  actuel  il  signale  un  cer- 
nombre  de  faits  établissant  la  parenté  de  quelques  bradycardies  avec  le 
Pauls  lent  permanent.  Certaines  partagent  incontestablement  son  subtratum 
^âatomique;  toutes  méritent  d’en  être  rapprochées  au  point  de  vue  clinique  et 
être  soigneusement  recherchées  au  lit  du  malade  car,  malgré  leur  ressem- 
•atice  apparente  avec  d’autres  aryhmies,  elles  exposent  aux  mêmes  dangers  que 
®  syndrome  de  Stokes-Adams  et  elles  sont  justiciables  des  mêmes  traitements. 

E.  Feindel. 


Phases  Évolutives  du  Syndrome  de  Stockes-Adams  en  rapport 
^■vec  les  altérations  du  faisceau  de  His,  par  Vaquez  et  Esmein.  Bulletins 
«t  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  séance  du  27  novembre 
1908. 

11  semble  qu’il  soit  possible  à  l’heure  actuelle  de  différencier  d’après  les  carac- 
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(ères  évolutifs  de  l'alîeclion  des  types  cliniques  correspondants  à  des  conditions 
patliogéniqües  différentes  de  la  maladie  de  Stokes  Adam.  Certaines  formes  dé  la 
maladie  passent  par  deux  phases  différentes  :  l’une  de  ralenlissement  paroxys¬ 
tique  du  pouls  avec  attaques  syncopales,  l’autre  de  ralentissement  permanent 
pendant  laquelle  les  attaques  se  sont  espacées  pour  disparaître.  11  semble  qu6 
cette  forme  de  la  maladie  ait  pour  substructure  anatomique  une  altération,  qui 
peut  être  de  nature  dissemblable,  mais  qui  reste  invariable  dans  sa  topographie 
et  atteint  tout  ou  partie  du  faisceau  interauriculo-ventriculaire  ou  communicant 
de  Mis.  Les  auteurs  rapportent  diverses  observations  comparables  à  celles  qui 
ont  été  publiées  à  l’étranger.  11  ne  s’agit  pas  d’une  vue  purement  spéculative  1 
car  il  est  un  fait  très  important,  c’est  l’efficacité  du  traitement  mercuriel  dans 
certains  cas  tôt  diagnostiqués  de  la  maladie  de  Stokes  Adam. 

Discu$sion.  —  Laignel-Lav.vstine  a  observé  un  cas  dans  lequel  il  y  eut  des 
antécédents  syphilitiques  très  nets;  l’iodure  de  potassium  fut  insuffisant  à 
l’améliorer.  Paul  Sainton. 


ORGANES  DES  SENS 


11215}  Un  cas  d’Ophtalmoplégie  d’origine  traumatique,  par  Rotstat, 
Société  de  Neuvoluyie  et  de  Psijchiatvie  de  Varsovie,  1(1  avril  1910. 

Uue  fille  do  8  ans  reçoit  un  coup  sur  la  tète  ;  peu  de  temps  après,  maux  de 
tête,  vomissements,  déviation  de  la  face,  diplopie.  On  constate  à  l’examen  : 
paralysie  périphérique  du  facial  gauche,  l’abolition  des  mouvements  associés 
des  yeux  à  gauche  et  la  parésie  de  ce  mouvement  à  droite.  Nystagmus.  11  fa*’*' 
supposer  qu’il  s’agit  d’une  hémorragie  au  sein  du  noyau  du  facial  gauche,  dans 

le  noyau  de  l’oculo-moteur  externe  gauche  avec  destruction  partielle  du  faisceau 

longitudinal  postérieur. 

Flatau  insiste  sur  le  rôle  que  joue  le  faisceau  longitudinal  postérieur  dans 
les  mouvements  associés  des  yeux.  Zylberlast. 

liMG)  Ophtalmoplégie  avec  Anosmie  par  Fracture  du  Crâne.  Guéri* 
son,  par  Savariaud  (de  Paris).  Société  de  Chirurgie,  9  mars  1910. 

L’observation  concerne  une  femme  de  32  ans,  tombée  sur  la  tête  du  haut 
d’une  impériale  de  tramway.  Les  signes  de  fracture  du  crilne  étaient  nets.  D® 
plus,  la  blessée  présentait  une  ophtalmoplégie  complète  de  l’œil  droit  et  un® 
anosmie  bilatérale  à  peu  prés  complète.  Les  troubles  s’amendèrent  spontané¬ 
ment  et  progressivement  et,  2  mois  et  demi  après  l’accident,  la  blessée  se  trou¬ 
vait  à  peu  prés  complètement  rétablie. 

Discutant  la  pathogénie  de  ces  lésions  assez  rares,  .M.  Savariaud  montre  qu® 
l’ophtalmoplégie,  au  moins  dans  les  cas  bénins  comme  le  sien,  est  duc  fo®*' 
vraisemblablement,  dans  la  majorité  des  cas,  à  la  compression  des  nerfs  par  un 
hématome  sous-dure-mérien  ou  à  leur  contusion  directe  ou  encore  ii  leur  tiraü' 
lement  dans  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux.  Pour  expliquer  l’anosini®» 
M.  Savariaud  se  rangerait  volontiers  k  l’opinion  d’Ogle  qui  admet  qu’une  chute 
sur  l’occiput  peut  amener  la  rupture  des  filets  nerveux  qui  s’enfoncent  dans  I®' 
lame  criblée  par  suite  de  la  projection  du  cerveau  d’avant  en  arriére. 
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1217)  Paralysie  de  l’Oculo-moteur  accompagnée  de  Paralysie  Faciale, 
de  Kératite  neuroparalytique  et  d’Hémiplégie,  par  Burton  Chance 
(Philadelphie).  American  Journal  of  tlie  medical  Sciences,  n“  449,  p.  259-262,  août 
1909. 

Tous  ces  accidents  étaient  de  nature  spécifique.  Le  fait  à  signaler  est  que  la 
paralysie  oculo-motrice  était  gauche,  et  l’hémiplégie  gauche  aussi;  il  y  avait, 
dit  l’auteur,  un  trouble  de  l’irrigation  de  l’hémisphère  droit  et  une  lésion  de  la 
base  de  l’encéphale.  Thoma. 

1218)  Hémiplégie  gauche  et  Paralysie  de  la  III”  paire  à  gauche,  par 

James  Taylor.  Proceediivjs  of  tlie  Hoyal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  111, 
n“  3,  janvier  1910.  Neuroloyieal  Section,  9  décembre  1909,  p.  18. 

Amélioration  de  l’hémiplégie,  des  étourdissements,  des  vomissements.  Aucun 
changement  de  la  paralysie  oculaire.  Thoma. 

1219)  Sur  quelques  Modifications  de  la  Partie  Intraorbitaire  du  Nerf 
Optique  d’Origine  Traumatique,  par  Pojarisky.  Moniteur  (russe)  neurolo- 
yiqne,  fasc.  3,  1909. 

La  dégénérescence  du  nerf  optique  diffère  du  type  de  ce  processus  dans  les 
nerfs  périphériques  en  ce  qu’elle  progresse  très  lentement  ;  le  fait  est  expliqué 
par  l’absence  de  la  gaine  de  Schwann  autour  des  fibres  du  nerf  optique. 

Les  phénomènes  de  régénération  dans  le  nerf  optique  se  produisent  à  un 
degré  insignifiant,  et  ils  n’aboutissent  à  aucun  résultat  utile. 

Serge  Soukhanoff. 

1220)  Nystagmus  des  Mineurs,  par  T.  Harrison  Butler.  British  medical 

Journal,  n”  2366,  p.  558,  5  mars  1910. 

Lxposé  de  la  question  avec  une  observation.  Thoma. 

1221  )  Traitement  chirurgical  provisoire  du  Ptosis  paralytique  médi¬ 
calement  curable,  parL.  IJor.  La  Clinique  ophlalmoloyique,  10  mars  1910. 
Lorsque  le  ptosis  n’est  pas  définitif,  Dor  fait  deux  incisions  longitudinales 
cutanées  séparées  par  un  lambeau  de  peau  que  plissent  (pincent)  les  ligatures. 
Au  moment  opportun  on  peut  enlever  ces  ligatures  et  la  paupière  reprend  son 
étendue  primitive.  Pi'xhin. 

1222)  Cavités  partielles  de  la  papille  du  Nerf  Optique,  parFRENKEi..  Soc. 

d’Oplitalmologie  de  Paris,  2  février  1909. 

Frenkel  rapporte  l’observation  d’une  femme  de  18  ans  dont  la  pupille  de  l’œil 
gauche  présente  une  formation  anormale.  11  s’agit  d’une  excavation  atypique  et 
pigmentaire  de  la  papille.  Cette  malformation  doit  être  présente  a  l’esprit  lors¬ 
qu’il  s’agit  d’un  sujet  ayant  subi  un  traumatisme  crânien  afin  de  ne  pas  croire  à 
lort  à  des  résidus  hémorragiques  de  la  papille.  Importance  de  cette  malforma¬ 
tion  en  médecine  légale.  Péchin. 

1223)  La  Ponction  Lombaire  dans  les  Névrites  Optiques  par  hyper¬ 
tension  crânienne,  par  Frenkel.  Annales  d’oculistique,  p.  1,  1908. 

Chez  une  femme  de  21  ans  atteinte  de  méningite  séreuse  avec  hydrocéphalie 
ot  tiévro-rétinite  double,  la  guérison  radicale  de  la  névrite  optique  et  de  l’am- 
i'ij'opie,  ainsi  que  de  tous  les  phénomènes  nerveux  (céphalie,  convulsions)  fut 
obtenue  par  2  ponctions  lombaires.  «  Péchin. 
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1224)  Particularités  symptomatiques  relevées  dans  une  série  de 

105  cas  de  Tabes,  par  Paui,  Spillmann  et  Maurice  Perrin  (de  Nancy).  Pro¬ 
vince  médicale,  an  XXII,  n°  48,  p.  505,  27  novembre  1909. 

Le  mode  de  début,  la  durée  de  l’évolution  sont  très  variables  ;  deux  fois  les 
auteurs  ont  constaté  des  lésions  syphilitiques  en  évolution  ;  ils  insistent  sur  la 
fréquence  des  lésions  vasculaires  dans  le  tabes  ;  ils  ont  vu  des  arthropathies  chez 
14  malades  et  un  cas  de  fracture  spontanée. 

D’après  eux,  l’ataxie  pourrait  apparaître  très  tôt  chez  les  tabétiques  non 
traités  ;  un  traitement  antisyphilitique  régulier  ralentirait  singulièrement  le 
cours  du  tahes.  Feindel. 

1225)  Atrophie  Optique  dans  le  Tabes.  Un  symptôme  pour  le  dia¬ 
gnostic  différentiel  entre  le  Tabes  et  la  Paralysie  Générale,  par 

Edward  ü.  Fisher  (New-York).  Journal  of  the  American  medical  Association, 
vol.  LUI,  n»  4,  p.  256,  24  juillet  1909. 

L’auteur  insiste  sur  la  rareté  relative  de  la  névrite  optique  dans  la  paralysie 
générale  ainsi  que  sur  l’ahsence  de  douleurs  dans  cette  affection.  Le  tabes  est 
au  contraire  une  maladie  des  sensibilités  générales  et  spéciales. 

On  assimile  d’ailleurs  trop  facilement  à  la  paralysie  générale  typique,  à  celle 
qui  évolue  en  3  ans,  des  formes  qui  devront  en  être  éloignées  tôt  ou  tard. 
L’auteur  voudrait  amorcer  une  discussion  sur  ce  sujet.  Thoma. 

1226)  Pathogénie  des  Arthropathies  tabétiques  basée  sur  l’étude 
anatomo-clinique  de  deux  cas,  par  Alfred  Gordon  (Philadelphie).  Medical 
Record,  n"  2036,  p.  812,  13  novembre  1909. 

La  réunion  de  deux  éléments  pathogéniques  conditionne  l’arthropathie  tabé¬ 
tique  :  le  traumatisme  et  la  névrite.  Thoma. 

1227)  Pathologie  des  Nerfs  Crâniens  dans  le  Tabes,  par  Tom  A.  Wil¬ 
liams  (Washington).  The  American  Journal  of  the  medical  Sciences,  n"  456,  p.  406- 
417,  mars  1910. 

L’observation  de  l’auteur  est  singulière.  Tous  les  nerfs  crâniens  de  son  tabé¬ 
tique  étaient  pris  (cécité,  nystagmus,  paralysie  de  la  IIP  paire,  accélération  de 
la  respiration,  hémiatrophie  de  la  langue,  asymétrie  faciale,  paralysie  d’une 
corde  vocale).  Exagération  des  réflexes,  quelques  douleurs  fulgurantes,  lympho- 
cythose  abondante. 

H  s’agissait  de  tabes  supérieur  avec  méningite  basilaire  très  nette. 
L’histologie  des  nerfs  crâniens  vint  confirmer  les  faits  cliniques  en  démontrant 
la  dégénération  de  ces  nerfs  et  de  leurs  racines.  Thoma. 

1228)  Contribution  critique  à  l’anatomie  et  à  la  pathologie  des  Racines 
postérieures  spinales  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  du  Tabes, 

par  Ettore  Levi  (Florence).  Riforma  medica,  an  XXV,  p.  449-456,  n”  17,  26  avril 
1909. 

Le  fait  anatomique,  gros  de  conséquences,  à  retenir,  est  que  les  racines  spi¬ 
nales  (surtout  inférieures)  sont,  à  leur  sortie  de  la  moelle,  accompagnées  par  de 
la  névroglie  qui  les  entoure  et  s’insinue  entre  leurs  fibres.  F.  Deleni. 
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1229)  Considérations  sur  un  cas  de  Maladie  de  Pidédreich,  par  MEBcijRid 
Can^dela  (Naples).  Riforma  medica,  an  XXV,  n"  U,  p.  1217-1221,  1"  novembre 

Cas  typique  chez  une  jeune  fille  de  20  ans.  L’auteur  reprend  les  signes  de 
cette  affection  et  envisage  la  sighiflcatioh  de  chacun  en  séniiologie  nèrvëùse.' 

P.  Deleni. 

1230)  Nouveau  traitement  du  Tabes  basé  sur  une  théorie  nouvelle  de 
•  cette  maladie,  par  A.  Heym  (de  Chicago).  New-York  medical  Journal,  n?  1613, 

.  P.  833, 30  octobre  1909.  .  ^ 

L’auteur  considère  que  dans  le  tabes  l’attaque  des  racines  se  fait  par  les 
toxines  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Son  traitement  consiste  à  pousser  des  injections  de  cacodylate  dans  l’espacé 
®cuS‘arachnoïdien.  Dans  12  cas,  il  a  obtenu  la  sédation  des  douleurs  et  dans 
loelques-uns  la  disparition  d’un  début  d’ataxie.  Thoma. 

l2îi)  Tabes  et  Paralysie  Agitante  chez  le  même  malade,  par  Augustus 
A.  Eshnbr.  (Philadelphie).  American  Journal  of  the  medical  Sciences,  n”  452,  p.  729- 
'^33,  novembre  1909. 

C’est  une  rareté  que  cette  association,  chez  un  même  sujet,  de  deux  affections 
?  ayant  rien  de  commun  dans  leur  étiologie.  La  malade  d'Eshner  a  succombé 
'ultérieurement  à  une  hémorragie  cérébrale.  Thoma. 

^232)  Attection  des  Racines  postérieures  des  Nerfs  Cervicaux  infé¬ 
rieurs  et  dorsaux  supérieurs.  Tabes  ou  Sclérose  latérale,  par  Harry 
Campbell.  Proeeedings  of  the  royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  îll,  ji”  3, 
janvier  1910.  N eurological  Section,  9  décembre  1909,  p.  33. 

Cas  intéressant  au  point  de  vue  du  diagnostic.  11  semble  s’agir  d’une  ménin- 
8lte  syphilitique  englobant  les  racines  postérieures.  Thoma. 

‘233)  Tabes  avec  Amyotrophie,  par  Cecil  Wall.  Proeeedings  of  the  Royal 
^ociety  of  Medicine  of  London,  vol.  111,  n“  3,  janvier  1910.  Neurological  Section, 
3  décembre  1909,  p.  27. 

Cas  de  tabes  associé  à  une  névrite  d’occupation.  Thoma. 

‘234)  Quelques  considérations  sur  l’origine  du  Tabes  d’après  une 
Comparaison  avec  la  Dégénération  spinale  diffuse  de  certaines 
Ahémies,  par  James  Jackson  Putnam  (Boston).  Journal  of  the  American  medical 
Association,  vol.  LUI,  n"  13,  p.  996,  25  septembre  1909. 

Jamais  la  dégénération  spinale  diffuse  ne  devient  la  lésion  du  tabes,  jamais  la 
oalle  des  tabétiques  ne  présente  de  dégénération  diffuse.  Il  est  possible  que  la 
®”gue  joue  un  certain  rôle  en  appelant  les  toxines  sur  la  moelle,  mais  il  sem- 
®  certain  que  la  toxine  d’origine  syphilitique  qui  fait  le  tabes  et  celle  de  l’ané- 
pernicieuse  qui  fait  la  dégénération  spinale  diffuse  ont  un  mode  d’action 
““aolument  différent.  Thoma. 

‘235)  Faits  particuliers  concernant  la  symptomatologie  et  la  patho- 
Îdu‘®  l’Anémie  du  système  Nerveux  central,  par  Samuel  Leopôld 
l^^ûiladelphie).  Medical  Record,  n"  2052,  p.  398,  5  mars  1910. 

nouvelles  observations  de  sclérose  combinée  conditionnée  par  des  états 

Thoma. 
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1236)  Altérations  histologiques  dè  la  Moelle  dans  l’Anémie  perni-' 

cieuse  (Dégénération  diffuse),  par  Alfred  Gordon.  Philadelphia  neurolo- 
gical  Society,  23  avril  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  p.  750, 
décembre  1909.  , 

Cas  d’anémie  développée  après  une  hémorragie  profuse.  Les  symptômes  mé-. 

dullaires  apparurent  deux  ans  plus  tard.  Mort  par  tuberculose. 

Les  altérations  anatomiques  consistaient  en  une  dégénération  diffuse  de  la 
substance  blanche  de  la  moelle. 

Le  fait  particulier  est  que  le  malade  présentait  la  dissociation  syrlngomyé- 
lique.  L’explication  en  est  fournie  par  les  altérations  des  faisceaux  de  Gowers. 

Thoma.  i 

1237)  Un  cas  probable  de  sclérose  en  plaques  avec  troubles  de  là 
parole,  par  Koelichen  et  Sterling,  Société,  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  de. 
Fai'sopie,  16  avril  1910. 

Le  malade  âgé  de  42  ans,  est  atteint  depuis  6  ans  d’affaiblissement  des  mem¬ 
bres  inférieurs  et  de  troubles  de  la  parole.  On  trouve  chez  lui  un  léger  nystag- 
mus,  de  la  parésie  du  voile  du  palais,  et  tout  spécialement  la  parole  explosivei 
nasonnée  ;  le  malade  a  besoin  d’un  grand  effort  pour  pouvoir  parler  ;  il  doit 
élever  les  épaules  et  contracter  les  muscles  du  cou.  , 

Les  membres  supérieurs  tremblent  un  peu,  les  inférieurs  sont  affaiblis  et  pré¬ 
sentent  l’exagération  des  réflexes  tendineux  le  phénomène  de  Babinski  ;  1®® 
réflexes  abdominaux  sont  abolis. 

Il  faut  s’en  tenir  au  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  avec  des  trouble® 
tout  particuliers  de  la  phonation.  Zylberlast. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

4238)  Histoire  de  la  Lèpre  en  France.  Lépreux  et  Cagots  du  Sud- 
Ouest,  par  H.  M.  Fay.  Champion,  éditeur,  Paris,  4910.  Préface  du  professeur 
Gilbert  Ballet,  4  vol.  784  pages.  ' 

Cet  ouvrage  est  une  remarquable  et  très  complète  étude  de  la  lèpre  en  France,, 
spécialement  dans  le  Sud-Ouest.  Les  archivistes,  les  juristes,  les  historiens,  l®® 
médecins  qui  pourtant  ont  tant  écrit  sur  les  lépreux  des  autres  régions  de 
France,  l’avaient  jusqu’ici  délaissée.  La  cause  de  cette  omission  a  été  bien  mi»® 
en  lumière  par  l’auteur  :  la  majorité  des  lépreux  vivaient  dans  des- condition» 
spéciales  et  portaient  un  nom  singulier,  celui  de  cagots.  Par  de  patiente», 
recherches,  l’auteur  a  pu  dégager  de  l’obscurité  où  ils  étaient  plongés,  des  docu¬ 
ments  en  grand  nombre  et  des  traditions  dont  l’origine  ne  pouvait  se  manifest®'^i 
sans  de  longues  études  faites  sur  les  Ijeux  mêmes  et  dans  les  très  riches  archi^®» 
des  départements  pyrénéens.  • 

La  forme  de  lèpre  la  plus  courante  chez  les  cagots  était  la  lèpre  blanche,  dont 
la  description  est  aujourd’hui  tombée  dans  l’oubli,  et  dont  on  trouve  dans  c® 
volume  une  étude  historique  fort  documentée.  Le  traitement  de  la  cagolerie, 
les  cagots  médecins  fournissent  encore  le  sujet  de  deux  curieux  paragraphes. 

Puis,  l’auteur  résume  les  théories  ethnogéniques  et  anthropologiques  sur  d® 
diffusion  de  la  lèpre  ;  il  conclut  qu’aucune  d’elles  ne  peut  être  retenue,  et  qu® 


Â 


ANALYSES 


751 


Ifis  invasions  gothe  et  sarrasine  ont  joué  un  rôle  dans  l’histoire  des  cagots,  c’est 
seulement  en  important  et  en  répandant  la  lèpre  sur  leur  passage. 

La  seconde  partie  du  livre  est  destinée  à  faire  connaître  l’histoire  juridique 
des  cagots,  les  lois,  réglements,  ordonnances  et  arrêts  qui,  tantôt  les  frappaient, 
tantôt  au  contraire  les  défendaient,  notamment  dans  le  ressort  des  trois  grands 
Parlements  du  Sud-Ouest  de  la  France,  ceux  de  Bordeaux,  de  Navarre  et  de  Tou¬ 
louse. 

Cette  partie,  moins  riche  en  faits  nouveaux  que  la  première,  est  cependant 
indispensable  pour  faire  saisir  toute  l’importance  de  l’étude  juridique  qui  la 
®nit.  Une  documentation,  aussi  complète  et  étendue  que  possible,  figure  ici. 
“fie  prouve  bien  l’identité  des  cagots  et  des  lépreux  :  ils  étaient  isolés,  tant  par 
*  habitation  que  par  la  famille,  ils  ne  pouvaient  fréquenter  le  peuple  en  aucune 
necasion,  même  à  l’église.  Les  usages  mis  en  vigueur  pour  éviter  le  contact 
réputé  infectant  des  lépreux,  se  retrouvent  trait  pour  trait  dans  ceux  concernant 
cagots. 

Enfin,  dans  une  étude  philologique  très  savante,  l’auteur  explique  l’origine 
dénominations  très  nombreuses  qui  servirent  à  caractériser  les  cagots. 

Ce  volume  est  richement  documenté.  Plus  de  quatre  cents  pages  de  documents, 
7  plupart  inédits,  le  témoignent.  11  sont  classés  en  deux  parties  :  les  pièces 
justificatives,  et  un  dictionnaire  topographique  où  l'on  a  assemblé  après  le  nom 
®  près  de  600  localités,  les  indications,  les  documents  et  les  légendes  qui  prou- 
r®nt  qu’à  une  époque  déterminée  les  cagots  y  trouvèrent  un  abri. 

Excellente  étude,  richement  documentée,  agréablement  écrite,  présentée  avec 
conscience  rigoureuse,  luxueusement  éditée,  agrémentée  de  figures  curieuses, 
®fi®  plaira,  suivant  le  mot  de  Pierre  Franco,  que  l’auteur  rappelle,  *  à  tout 
homme  docte  ».  Il  serait  difficile  sur  ce  sujet  «  d’écrire  plus  amplement  et  en 
hreilleur  ordre  et  méthode  ».  R. 


^239)  Recherches  sur  l’anatomie  pathologique  du  Béri-Béri,  par 

"■  Dürck.  68°  Suppl,  des  Beitr.  zur  path.  Anal,  und  zur  allg.  Path.  de  Ziegler, 
*éna, .octobre  1908,  avec  83  figures,  dont  58  chromolithographies. 

Ce  mémoire  est  une  contribution  très  importante  à  l’étude  des  névrites  péri¬ 
phériques.  Dans  un  chapitre  préliminaire,  l’auteur  étudie  la  structure  du  tube 
hervem  et  déclare  renoncer  complètement  au  vieux  dogme  du  neurone  pour 
®oopter  la  conception  nouvelle  du  neuroblaste  segmentaire  que  viennent  confir- 
*®®*’  pleinement  ses  observations. 

Ecb  recherches  ont  porté  sur  11  autopsies  étudiées  au  moyen  des  techniques 
^hfiernes  mettant  en  évidence  les  réactions  de  la  cellule  segmentaire,  aussi  y 
pouvons-nous  des  documents  précieux  et  depuis  longtemps  attendus  sur  les 
®*ons  du  neuroblaste  dans  les  névrites  périphériques. 

.  E®’  première  altération  est  la  prolifération  du  noyau  segmentaire  et  la  dispa- 
*Mon  de  la  substance  grasse  myélinique  qui  imprègne  normalement  le  proto- 
P  ®*ma  segmentaire.  Le  faisceau  cylindraxile,  imbibé  de  protoplasma  exubérant, 
®^*ent  onduleux  et  perd  ses  réactions  colorantes. 

Eans  la  suite,  après  disparition  de  ses  substances  différenciées,  le  tube  ner. 
reprenant  un  état  embryonnaire,  se  trouve  transformé  en  un  boyau  plas- 
^pdial  de  protoplasma  indivis  et  chargé  de  noyaux,  ou  bien  donne  naissance  à 
grosses  cellules  (cellules  filles  du  neuroblaste)  entre  lesquelles  on  peut  voir 
métrer  quelques  lymphocytes. 

haque  neuroblaste  évolue  pour  son  propre  compte.  Les  lésions  sont  segmen: 


752 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


tair'es  et  se  propagent  dans  le  sens  centripète.  Contrairement  à' ce  qui  se  passe 
dans  le  bout  périphérique  d’un  nerf  sectionné,  les  neuroblastes  revenus  à  l’état 
embryanhairé  ne  présentent  pas,  dans  le  Béri-Béri,  de  tendance  à  la  régénéra¬ 
tion.',  Les  bandés  plasmodialés  semblent  peraister  indéfiniment.  La  sclérose  vraie 
né  se  voit  exceptionnellement  que  dans  les  terminaisons  nerveuses,  par  épaissis¬ 
sement  du  périmètre.  Ce  que,  dans  les  névrites,  on  décrit  comme  du  tissu, 
conjonctif  n’est  que  du  tissu  nerveux  non  différencié,  latent.  Les  neuroblastes,. 
réduits  à  l’état  de  cellules,  ne  cessent  jamais  d’être  des  éléments  nerveux.  La 
persistance  de  ces  éléments  explique  les  guérisons,  au  premier  abord  surpée- 
nantes,  après  dégénérescence  en  apparence  presque  totale  des  nerfs. 

Le  texte  de  Dürck  semble:  attribuer  la  première  description  des  noyaux  proté- 
plasmiques  nerveux  à  Neumann  en  1907.  C’est  dans  le  mémoire  de  1868  de  cét 
auteur  que  l’on  en  trouve  la  première  indication.  Büngner  en  1891,  Howel  et 
Uuber  en  1892,  en  donnèrent  une  étude  détaillée  que  vinrent  confirmer  le® 
recherches  ultérieures  de  Ballance  et  Stewart,  Ilenriksen,  etc.,  etc. 

Nous-mêmes,  dés  1903,  avons  longuement  insisté  sur  les  modifications  du 
neuroblaste  segmentaire,  caractérisées  par  la  perte  de  ses  différenciations;  nous 
avons  décrit  sa  régression  qui  peut  être  totale,  aboutissant  à  la  formation  de  cel¬ 
lules  filles  indépendantes  {régression  cellulaire  proprement  dite),  on  parliellti 
donnant  lieu  à  des  bandes  polyhuclées  de  protoplasma  indivis  {régression  plastno’. 
diale).  Nous  avions,  enfin,  indiqué  également  que  ce  retour  à  l’état  embrypD' 
naire,  en  rapport  avec  une  suppression  de  l’excitation  physiologique,  était  un 
phénomène  de  défense  cellulaire,  et  montré  la  généralité  de  ce  processus  histo¬ 
logique  que  nous  avions  également  décrit  dans  les  muscles. 

Nous  avons  également,  depuis  1906,  insisté  ii  diverses  reprises  sur  l*®' 
fausses  scléroses  et  montré  comment,  dans  les  faisceaux,  considérés  à  tort  comfflô- 
scléreux,  on  pouvait,  par  une  technique  appropriée,  constater  la  persistance 
probablement  indéfinie  d’éléments  nerveux  prêts  à  reconstituer  des  tubes  ner¬ 
veux  normaux  lorsque  les  conditions  s’y  prêteraient.  Nous  sommes  heureux  de 
voir  ces  points  très  importants  pleinement  vérifiés  par  les  intéressantes  recher¬ 
ches  de  Dürck; 

Dans  la  moelle,  Dürck  a  trouvé  toute  la  gamme  des  altérations,  depuis  le® 
lésions  légères  des  cellules  (chromolyse,  vacuoles)  jusqu’à  la  sclérose  symétrlqe®' 
des  cordons  de  Goll  et  de  Burdach,  identique  à  colle  décrite  par  'l’ùczek  dans  1® 
pellagre. 

Dans  les  muscles,  il  a  surtout  observé  une  multiplication  des  noyaux,  un® 
perte  de  la  striation,  une  transformation  plasmodiale  de  la  fibre  contractile.  C’est 
upe  régression  plasmodiale  par  perte  de  la  différenciation,  identique  au  processUl^ 
suivi  dans  les  nerfs.  Le  cœur  a  montré  parfois  des  lésions  analogues  et  de® 
foyers  de  sclérose. 

Ainsi  qu’on  peut  en  juger  par  cette  brève  analyse,  ce  mémoire  très  complet 
très  détaillé,  et  que  termine  une  abondante  bibliographie,  est  un  document  d® 
premier  ordre  pour  l’étude,  non  seulement  du  Béri-Béri,  mais  aussi  des  névrW^ 
en  général.  C’est  un  travail  fond.imental  qui  devra  servir  de  base  à  tous  ceu* 
qui  s’occupent  dé  l’anatomie  pathologique  du  système  nerveux  périphérique. 

Mais,  à  côté  du  texte,  nous  devons  signaler  très  particuliérement  les  planché* 
qui  l’accompagnent.  L’illustration  est,  en  effet,  extraordinairement  soignée. 
chromolithographies  reproduisent  avec  une  grande  précision  et  une  rare  fines*® 
les  coupes  histologiques,  tout  en  restant  faciles  à  comprendre  grâce  aux  cou^ 
laurs  dont  le  nombre  n’a  pas. été  ménagé.  C’est  de  beaucoup  ce  que  nous  avoh® 
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rencontré  dé  plus  parfait  sons  cè  rapport,  laissant  bien  loin  en  arrière  tout  ce 
que  nous  avions  vu  de  mieux  jusqu’ici.  Ceux  qui  prendront  connaissance  de 
ce  volume  ne  trouveront  certainement  pas  cet  éloge  exagéré. 

G.  Durante. 


dystrophies 

1240)  Un  cas  de  Dystrophie  Musculaire  du  type  Charcot-Marie- 
Poalh,  par  IIaudëlsman.  Société  de  Neurologie  et  Psychiatrique,  de  Varsovie), 
16  avril  1910. 

Malade  de  40  ans;  il  présente  bilatéralement  le  pied  varus-équin,  les  muscles 
péroniers  sont  affaiblis,  les  muscles  des  jambes  sont  atrophiés.  La  démarche 
rappelle  celle  du  canard.  Les  réflexes  tendineux  sont  conservés. 

Aux  membres  supérieurs  on  constate  l’affaiblissement  des  muscles  extenseurs 
^cs  mains,  l’atrophie  du  thénar  et  de  l’hypothénar  des  deux  côtés. 

ha  figure  garde  l’expression  d’un  masque,  il  y  a  ptosis  du  côté  gauche,  les 
pupilles  réagissent  faiblement. 

_  ha  maladie  a  débuté  à  l’âge  de  8  ans  par  de  fortes  douleurs  aux  membres  et 
1  impossibilité  de  les  mouvoir  ;  3  ans  après  la  fonction  commençait  à  se  réta¬ 
blir. 

il  y  a  3  ans  récidive  des  symptômes  moi’bides  ;  fortes  douleurs  aux  membres, 
iadifflculté  de  les  mouvoir.  Peu  à  peu  les  déformations  des  doigts  et  des  orteils 
®out  devenues  considérables.  Zylbeblast. 

1241)  Paralysie  Musculaire  Pseudo-hypertrophique,  par  A.  Manuel.  Pro- 
t^eedings  of  the  royal  Society  of  Medicine  of  London,  Section  for  the  Study  of  Disease 
m  Children,  28  janvier  1910,  p.  72. 

Myopathie  pseudo-hypertrophique  typique  chez  un  garçon  de  8  ans  et  demi; 
c^ucune  trace  de  cette  affection  chez  d’autres  personnes  de  sa  famille. 

Thoma. 

1242)  Un  cas  de  Dystrophie  Musculaire  (Forme  juvénile  d’Erb)  sur- 
■'^enue  chez  un  adulte,  par  H.  L.  Mac  Kisagk.  British  medical  Journal, 
n''25(i6,  p.  559,  5  mars  1910. 

ha  topographie  de  l’atrophie  musculaire  est  celle  du  type  juvénile  d’Erh.  Mais 
‘^  maladie  est  apparue  tardivement,  à  26  ans,  chez  un  homme  dont  le  métier 
®^i8eait  des  efforts  considérables  et  soutenus  des  muscles  des  bras  et  du  dos. 

Thoma. 

1243) .  Amyotonie  congénitale,  par  James  Collier  et  Gordon-Holmes.  Proeee- 
^ings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  Neurological  Section,  24  juin  1909, 
■p-iia. 

hes  auteurs  décrivent  les  lésions  des  ihuscles  dans  deux  cas  d’amyotonie 

‘congénitale. 

.  flnns  les  muscles  les  plus  malades  il  reste  très  peu  de  fibres  saines  ;  la  plu- 
Pârt  sont  atrophiées  et  irrégulières,  quelques-unes,  hypertrophiques,  présentent 

06S  vacuoles. 

fibres  musculaires  sont  envahies  par  les  noyaux  du  sarcolemme  et  le  tissu 
®oasculjûre  est  envahi  par  le  tissu  conjonctif. 
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Ces  altérations  semblent  caractéristiques  de  la  maladie  d’Oppenheim  qu’elle* 
rapprochent  décidément  des  myopathies.  Thoma. 

1244) ,  Myatonie  congénitale,  maladie  d’Oppenheim.  Pseudo-paralysie 
congénitale  atonique,  par  J.  Victor  Haberman.  The  American  Journal  oflhe 
Medical  Sciences,  n»  456,  p.  383-401,  mars  1910. 

L’auteur  donne  une  revue  précise  et  détaillée  de  la  maladie  d’Oppenheim  en 
complétant  les  premières  observations  de  cet  auteur  par  les  particularités  rele¬ 
vées  dans  les  cas  publiés  après  lui.  Le  nombre  total  de  ces  cas  est  actuellement 
de  34  ou  35.  Thoma. 

1245)  Cas  de  Myopathie  infantile;  Enfant-grenouille  de  Batten,  pn^ 

T.  H.  Openshaw.  Proceedings  ol  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London.  Clinical 
Section,  12  novembre  1909,  p.  39. 

Enfant  de  7  ans  1/2  qui  n’a  jamais  marché  et  dont  les  muscles  du  cou  sont 
trop  faibles  pour  soutenir  la  tête.  Muscles  spinaux  suffisants,  intelligence  vive. 

ÏHOMA. 

1246)  Les  Œdèmes  aigus  essentiels,  par  G.  Étienne.  Société  médicale  des 

hôpitaux,  31  décembre  1909. 

D’un  cas  rapporté  par  M.  Sacquepée,  l’auteur  rapproche  un  cas  d’ecchymoses 
foniformes  spontanées  avec  œdème  considérable  de  la  paupière,  à  topographie 
identique  à  celle  d’un  zona  ophtalmique;  puis  deux  cas  d’œdèmes  aigus  des 
mains,  cycliques,  apparaissant  au  moment  de  la  menstruation  ;  un  cas  d’œdém® 
aip  fugace  du  gland;  un  cas  d’œdème  géant  de  la  face. 

En  groupant  ces  cas  avec  quelques  autres  publiés,  on  peut  reconnaître  deux 
types  cliniques  d’œdèmes  aigus  essentiels  :  1“  les  œdèmes  aigus  zoniforroe*» 
avec  ou  sans  ecchymoses;  2»  les  œdèmes  aigus  essentiels  ou  idiopathiques  (tyP® 
de  Quincke);  dans  les  deux  types,  le  syndrome  peut  être  cyclique  ou  isolé; 
consécutivement  atteindre  des  régions  diverses. 

Puis  de  chaque  côté  des  deux  types,  la  chaîne  s’étend  d’une  part  par  l’inter¬ 
médiaire  des  ecchymoses  zoniformes  avec  œdème  ou  sans  œdème,  du  zonâ 
hémorragique,  pour  rejoindre  les  zonas  classiques;  et  d’autre  part,  par  le  mé¬ 
lange  des  œdèmes  aigus  sous-dermiques  alternant  avec  des  crises  d’urticairei 
avec  le  groupe  des  urticaires  géantes  et  des  urticaires  vulgaires,  œdèmes  der* 
miques. 

Quelles  que  soient  les  différences  étiologiques,  les  conditions  pathogéniques  sont 
voisines;  il  s’agit  toujours  d’un  phénomène  sympathique  angio-neurotique, ave® 
combinaison  en  proportion  variable  des  troubles  vaso-dilatateurs  et  vaso-sécré- 
.toires,  M.  Perrin. 

1247)  Deux  cas  d’ Œdème  congénital,  avec  Maladie  du  Cœur,  ohe*  I* 
mère  et  la  fille,  par  F.  J.  Poynton.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medioi^^ 
of  London,  vol.  Ill,  n*  3,  janvier  1910.  Clinical  Section,  10  décembre  1909» 

p.  66. 

Mère  48  ans;  elle  a  été  examinée  médicalement  à  l’âge  de  un  an  et  demi  et 
l’œdème  a  été  constaté.  La  fille  a  7  ans. 

Ce  sont  deux  cas  de  trophœdéme  congénital  bilatéral  des  pieds  et  des  jambe*- 

Thoma 
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1248)  Un  cas  de  Maladie  de  Dercum,  par  G.  Mac  Müllan.  Brüish  medical 

Journal,  n»  2539,  p.  516,  28  août  1909. 

,  Ce  cas  d’adipose  douloureuse  tjjpique  concerne  une  femme  de  61  ans;  les 
liasses  adipeuses  développçes  sur  les  bras  et  sur  les  épaules  sont  énormes.  Le 
traitement  thyroïdien  a,  dans  ce  cas,  procuré  une  notable  amélioration. 

Thoma. 

1249)  Cas  d’ Adipose  douloureuse  (Maladie  de  Dercum),  par  G.  Mac 

Müllan.  Proceedings  of  ihe  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  111,  n°  3, 
•  janvier  1910.  Clinical  Section,  10  décembre  1909,  p.  53. 

Ce  cas  (femme  dè  62  ans)  est  tout  à  fait  remarquable  par  l’adiposité  extrême 
des  bras;  les  symptômes  nerveux,  la  douleur  et  la  faiblesse  sont  apparus  avant 
I infiltration  graisseuse.  La  malade  est  une  débile  mentale. 

Gossage  montre  les  photographies  d’une  autre  malade.  A  la  ménopause,  l’adi- 
Posité  devint  excessive.  Thoma. 

1250)  Un  cas  de  Dystrophie  Osseuse,  par  Pehkbanc,  Société  de  Neurologie 

et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  16  avril  1910. 

Le  malade,  âgé  de  18  ans  est  tuberculeux.  Depuis  4  ans  il  éprouve  des  dou- 
®'irs  dans  les  membres  inférieurs  et  il  constate  que  ses  os  s’bypertrophient.  On 
Oote  en  effet  l’augmentation  de  volume  du  fémur  et  du  tibia  principalement  à 
Kauche,  beaucoup  moins  à  droite.  Cette  bilatéralité  du  phénomène  est  très  rare. 

;  Hychovski  mentionne  le  cas  d’une  épileptique  qui  avait  un  membre  hyper- 
trophié.  Zylbkhlast. 

1251)  Uncasd’Ostéite  déformante  terminée  par  des  Symptômes  Céré- 
,bl*aux,  par  Reginald  G.  Hann  (Leed.s).  Brüish  medical  Journal,  n°  2359,  p.  135, 
15  janvier  1910. 

La  malade,  âgée  de  60  ans,  succomba  dans  le  coma  à  une  troisième  attaque 
POepUforme  occasionnée  par  des  phénomènes  inflammatoires  du  côté  de  la  dure- 
®aère;  à  l’autopsie,  on  trouva  cette  membrane  très  épaissie. 

Les  déformations  et  les  altérations  osseuses  étaient  considérables,  surtout 
®®nes  qui  portaient  sur  le  crâne.  -  -  ■  -  Thoma. 

1252)  Exostoses  de  croissance,  par  Pothbhat.  Société  de  Chirurgie,  8  décembre 

1909. 

i  Présentation  des  exostoses  ostéogéniques  enlevées  au  niveau  de  l’humérus,  du 
mur  et  de  la  crête  illiaque  droite  chez  ,  un  jeune  homme  de  17  ans,  qu’elles 
8®nai‘ent  péniblement. 

.  Cest  le  même  sujet  que  M.  Potherat  (séance  du  24  février  dernier)  avait 
Pêi’é  pour  des  exostoses  de  même  nature  siégeant  sur  le  fémur  et  sur  le  tibia. 

K,  ^  /  .  ,  :  . 

1253)  Splna  bifida  occulta,  par  James  Warken  Sevkr  (Boston).  Boston  medical 
and  ««rÿtcal /ournal,  vol.  CLXI,  n“  12,  p.  388,  16  sept.  1909. 

H  observations  de  l’auteur  se  rapportent  â  plusieurs  variétés  de  spina 
occulta  ;  elles  montrent  que  cette  anomalie  s’accompagne  fréquemment 
outrés  déformations,  que  l’hypertrichose  n’est  pas  constante  et  que  le  traite- 
®ût  chirurgical  est  loin  d’être  toujours  indiqué.  Thoma. 
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j[254)  Deux  cas  de  Torticolis  Mental  de  Brissaud,  par  Kopczynski 
Jâroszynski,  Société  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  16  avril  1910.  ; 

r.  Le  malade,  âgé  de  43  ans,  se  plaint  depuis  2  ans  de  mouvements  invo¬ 
lontaires  de  sa  tête  ;  pour  les  arrêter,  il  n’a  qu’à  appuyer  un  doigt  sur  le  men¬ 
ton.  On  constate  l’hypertrophie  du  sterno-cléido-mastoïdien  gauche  (les  mouve¬ 
ments  tournent  la  tête  à  droite). 

11.  La  malade,  39  ans,  présente  depuis  un  an  des  mouvements  de  la  tête  à 
gauche  et  à  droite  ;  ils  disparaissent  quand  elle  soutient  sa  tête  avec  sa  main  ou 
quand  son  attention  est  détournée  dans  une  autre  direction. 

L’affection,  de  l’avis  des  présentateurs,  se  rattache  aux  tics  et  non  au* 
spasmes. 

Steblino  n’admet  pas  la  distinction  des  spasmes  et  des  tics,  tous  deux  sont 
de  la  même  provenance  (excepté  les  spasmes  organiques). 

Feataü  rappelle  avec  éloge  les  travaux  de  Meige  qui  ont  grandement  contri¬ 
bué  à  établir  la  distinction  entre  les  tics  des  spasmes.  Zylberlast. 

1253)  Un  cas  de  «  maladie  des  tics  »,  par  Bychovski,  Société  de  Neurologie 
et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  16  avril  1910. 

Garçon,  âgé  de  18  ans,  issu  d’une  famille  bien  portante.  11  y  a  un  an  il  subit 
une  profonde  impression  de  terreur  pendant  qu’il  traversait  la  mei*  par  un 
temps  orageux; 

Peu  après  la  face  commença  â  faire  des  grimaces  ;  le  malade  exécutait  des 
mouvements  de  défense  avec  sa  main  droite  et  il  prononçait  involontairement 
des  injures.  Cet  état  persiste.  Lorsqu’on  détourne  l’attention  du  malade  (par  i® 
lecture  ou  la  conversation)  les  grimaces  et  les  injures  cessent. 

Babinski  rattache  ce  cas  aux  psychoses  obsessives. 

Jâroszynski  croit  qu’il  s’agit  d’idées  obsédantes  chez  un  neurasthénique. 

Zylberlast. 

1236)  Signification  clinique  de  l’Aérophagie,  par  Douglas  Vandebhoo*^ 
(Uichmond,  Va.).  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LIV,  n" 

p.  679,  26  février  1910. 

L’aérophagie  ne  dépend  pas  des  fermentations  gastriques;  c’est  une  névrose 
associée  à  un  défaut  de  tonicité  des  parois  de  l’estomac  ;  le  malade  guérit  s  » 
veut  bien  comprendre  qu’il  ne  doit  pas  avaler  d’air.  Thoma. 

1237)  Les  Névroses  dites  Réflexes  et  le  faoteur  Psychique,  par  Tow 

•  Williams.  New-York  medical  Journal,  n'  1627,  p.  283,  5  février  1910. 

L’auteur  met  en  doute  l’existence  des  névroses  d’origine  périphérique  el 
réflexe;  il  soutient  au  moins  leur  excessive  rareté. 

Pour  lui,  pour  que  la  névrose  se  déclare,  il  est  toujours  nécessaire  qu’un  f®®' 
teur  psychique  Intervienne;  l’activité  psychique  ne  cesse  pas  un  seul  instant» 
elîé  se  révèle  même  pendant  le  sommeil.  D’où  la  possibilité  pour  le  facteuf 
psychique  d'exercer  toute  son  action  pendant  la  période  de  repos  du  corps.  ' 

'I'homa.  i 
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1258)  La  Psychogénie  des  Névroses  réflexes,  par  Tom  A.  Williams  (Was¬ 
hington).  New-York  medical  Journal^  n”  1625,  p.  181,  22  janvier  1910. 

Il  y  a  lieu  de  faire  une  distinetion  bien  nette  entre  la  psychogénie  des  diffé¬ 
rentes  névroses;  le  succès  de  la  psychothérapie  eh  dépend.  ïhoma. 

1259)  Névrose  spasmodique.  Paramyoclonus  multiplex,  par  Ar®mur 

Hall.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  Yol.  3,' janvier 

,  1910.  iVeuroloÿical  Section,  9  décembre  1909,  p.  28..  .  .  -  ,  . 

Cas  concernant  un  homme  de  32  ans.  Les  attaques  de  myoclonie  com- 
roenceptpar  le  pectoral  gauche.  Tous  les  muscles  de  l’épaule  et  du  bras  pfé- 
séritent  des  .contractions  cloniques  de  leur  totalité  bu  de  quelques-uns  Üe  leur? 
laiscéaux.  Thoma.' 

1260)  Un  cas  de  Crampe  des  Écrivains  douloureuse  guérie  par  la 
Psychothérapie  rationnelle  (Un  caso  di  mogigrafia  nevralgica  guarito 
colla  psicoterapia  razionale),  par  Alfhedo  Mont^anari.  Rivista  sperimentale  di 
Freniatria,  vol.  XXXV,  fasc.  2-4,  p.  271-279,  paru  le  25  décembre  1909. 

Le  malade, présentait  tous  les  caractères .  des  tiqueurs.  Sa  crampe  disparut  à 
plusieurs  reprises  , et  revint  sous  l’influence  de  causes  .purement  psychiques.  .  . 

,  Le  malade  fut  guéri  par  la  persuasion.  ;F.  Delkni.  .  . 

1261)  Pathogénie  et  traitement  de  la  Crampe  des  Écrivains,  Contri* 

1  bution  au  traitement  pan  l’Hypérémie  suivant  la  méthode  dé  Bier 

.  ,  (l’atogenesi  e  cura  delta  mogigrafia.  Contribplp,  alla  cura,  con  l’jperemiR  alla 
.  Hier),’  par  Alfbedo  Bucciante  (hncon^).  Rivista  >sperinientale  di  Freniatria, 

,  vol.  XXXV,  fasc.  2-4,  p.  400-4l'3,  paru  le  25  décembre  lii09. 

Ce  cas  de  crampe  des  écrivains  guérit  avec  une  facilité  remarquable  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement.  ,  ,  ,  ,  !  !  ’  F.  Ueléni. 

1262)  Observations  et  réflexions  concernant  les  Névrbses  Stoma^ 

Cales,  par  H.  Zilgien.  Revue  médicale- de  l’ifs/,  13  décembre  1909, 'p.  .7531 
762.  ; 

L'observation  prolongée  des  malades  est  nécessaire  pour  reconnaîtrè  'si'uüé 
gastropathie  est  d’origine  fonctionnelle  ou  organique.  L’âge  avancé  ne  niét  'pas 
^l’abri  des  graves  manifestations  d'origine  nerveuse.  On  obseéve  souvent  des 
gastropathies  fonctionnelles  che^  des  individus  qui  ne  sont  ni  hystériques  n[i 
Neurasthéniques,  mais  simplement  émotifs  ou  ayant  subi  linè  impression  vîvé 
Jh!  prolongée  d’ordre  moral  ou  physique.  La  suralimentation  tient  ütie  place 
•ciportante  parmi  les  procédés  thérapeutiques  indiqués  par  l’auteur. 

'  '  '  M.  PÉRRiN.  I 

1263)  Neurasthénie  et  Colite,  par  Julio  Menoez  (Buenbs-Ayres).  ‘Ai-chivos 
de  Psiquiatria  y  Criminologia,  an  VII,  fasc.  6,  p.  674-68f .  'novembre-décembrè 

,  1908.  .  :  .  ; 

‘.ifcaneurastbénie  qui  a  pour  point  ide  départie  colite  est  influeneée  4’une  façon 
ïeniarquable  par  lés  médicaments  efficaces  contre  la,  maladie  de  l’intestin. 

'  "  '  F"  Deleni.. 
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1264)  L’étude  de  la  Psychiatrie  à  Munich,  par  J.  Mackie  Whyte.  Edinburgh 

medical  Journal,  vol.  IV,  n”  1,  p.  7-17,  janvier  1910. 

Considérations  sur  l’enseignement  de  la  psj'chiatrie  à  Munich.  Description  des 
services,  statistiques.  Thoma. 

1265)  Ateliers  de  Travaux  Publics  et  Détenus  Militaires,  par  Maurice 

Boigev.  Un  volume  in-18  de  xiv-250  pages,  avec  préface  du  professeur  Lacas- 

SAONE,  Maloine,  éditeur.  Paris,  1910. 

C’est  une  vie  toute  d’exception,  ce  sont  des  mentalités  toutes  d’exception  que 
l’on  rencontre  aux  ateliers  de  travaux  publics.  Il  était  besoin  d’une  observation 
sagace  et  précise  pour  faire  comprendre  au  public  médical  ce  que  sont  ces  cités 
ouvrières,  où  l’on  ne  travaille  pas  assez,  ce  que  sont  ces  ouvriers  qui  ne  sont 
pas  libres  et  qui,  tous  dans  ce  milieu  spécial,  prennent  le  même  air  de  famillCi 
présentant,  dans  cette  vie  grégaire  une  uniformité  étrange  d’attitudes,  de  phy¬ 
sionomie,  de  pensées  et  même  d’origine. 

M.  Boigey  n’a  pas  seulement  tracé  la  monographie  exacte  et  complète  des 
ateliers  de  travaux  publics  et  décrit  avec  précision  la  vie  des  détenus;  il  a  fait 
œuvre  d’étiologie  criminelle  et  il  a  recherché  les  antécédents  de  ces  sujets,  — 
autant  dire  de  ces  malades  et  démélé  les  causes  concrètes  et  patentes  de  leur 
chute. 

Ces  statistiques  lui  ont  montré  que  presque  tous  ces  honimes  ont  des  origines 
communes  :  la  majorité  des  détenus  n’a  pas  connu  la  vie  de  famille.  Plus  du 
tiers  est  constitué  par  des  enfants  naturels.  S’il  ést  parmi  eux  peu  d’illettrés, 
l’éducation  de  tous  a  été  insuffisante  :  leurs  premières  années  se  sont  passées 
sans  direction,  sans  surveillance.  Ainsi  chez  les  condamnés  militaires  comme 
chez  les  condamnés  civils,  c’est  l’abandon  de  l’enfance  qui  forme  la  criminalité 
de  l’adulte. 

11  n’y  a  pas  lieu  d’insister  sur  l’organisation,  la  discipline,  l’hygiène,  les 
mesures  et  les  habitudes  des  condamnés  des  ateliers  des  travaux  pU' 
blics;  M.  Boigey  a  excellemment  décrit  ces  choses  dans  des  chapitres  successifs 
de  son  livre.  Mais  il  faut  signaler  des  chapitres  qui  ont  été  écrits  avec  prédi¬ 
lection  :  ils  concernent  l’aliénation  mentale  dans  les  ateliers,  la  simulation  des 
maladies,  les  mutilations  volontaires,  enfln  la  psychologie  des  détenus  tatoués. 
Cette  étude  de  psychologie  pathologique  est  d’un  grand  intérêt. 

Ce  n’est  pas  tout  :  l’auteur  s’émeut  de  ces  misères  et  il  en  cherche  le  remède. 
11  croit  fermement  qu’une  partie  tout  au  moins  de  ces  condamnés  peuvent  être 
améliorés;  ils  peuvent  l’être  par  le  Iravail  et  par  la  terre.  C’est  là  une  fprmulE 
générale,  mais  l’auteur  en  envisage  la  réalisation  et  il  considère  la  possibilité 
dé  donner  une  place  de  travailleurs  libres  aux  détenus  libérés  en  leur  fournissant 
ces  moyens  d’existence,  la  terre  et  les  instruments  de  travail,  dans  des  pays  dé 
colonisation  jeune  et  expansive  tels  que  Madagascar. 


E.  Feindil. 
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1266)  Des  causes  de  la  Mort  et  des  autres  faits  anatomo-pathologiques 
concernant  les  Aliénés  (Ueber  die  Todesursachen  u.  andere  pathologische- 
anatomische  Befunde  bei  Geisleskranken),  par  R.  Ganter  (Worfnditt).  Allgem. 
Zeitsch.  (.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  LXVl,  fasc.  3-4,  p.  460,  1909. 

Ce  travail  est  essentiellement  composé  de  données  statistiques,  de  tabelles 
accompagnées  de  commentaires  sommaires. 

L’auteur  prend  comme  base  de  son  étude  les  résultats  fournis  par  1017  autop¬ 
sies  pratiquées  à  l’asile  de  Saargemund  (Lorraine)  de  1880-1904. 

Voici  quelques  chiffres  ; 

Beux  cent  deux  malades  sont  morts  de  tuberculose,  ce  qui  fait  8  sur  ce 
total,  il  y  a  103  démences  précoces,  donc  le  45  »/•  de  ces  malades  sont  emportés 
par  la  tuberculose.  Les  2/3  sont  des  femmes. 

Deux  cent  quarante-neuf  malades  sont  décédés  de  maladies  pulmonaires,  ce 
qui  fait  le  24,4  “/„  du  total.  La  démence  sénile  y  est  pour  37,2  “/o. 
Soixante-dix-neuf  décès  dus  à  des  affections  cardiaques,  7,7  °/o. 

Trente-sept  décès  dus  à  des  affections  du  tractus  digestif,  3,6  "/„. 

Cent  soixante-sept  décès  dus  à  des  maladies  cérébrales,  16,4 
Quatre-vingt-quatorze  décès  dus  à  des  maladies  générales,  9,2  °/o. 

Cent  vingt-huit  décès  dus  à  des  maladies  infectieuses,  12,5  “/o. 

Seize  décès  dus  à  des  accidents,  1,5  "/o. 

Onze  dus  au  suicide,  1 

La  majorité  des  malades  meurent  d’affections  pulmonaires  et  de  tuberculose, 
La  tuberculose  frappe  surtout  des  déments  précoces,  les  imbéciles,  les  pré-séniies! 
Les  attaques  emportent  surtout  les  épileptiques  et  les  paralytiques  généraux;  la 
pneumonie  atteint  avant  tout  les  déments  séniles.  Ch.  Ladame. 


SÉMIOLOGIE 

1267)  Classification  des  Délires  de  Métamorphose,  par  José  Ingegnieros 
(Buenos-Aires).  Archivas  de  Psiquialria  y  Criminologia,  an  Vil,  n“  5,  p.  522-529, 
septembre-octobre  1908. 

L’auteur  cherche  à  fixer  la  place  que  les  délires  de  métamorphose  doivent 
Occuper  dans  la  psychologie  clinique;  il  indique  quelques-unes  des  formes  sous 
lesquelles  on  les  observe  et  étudie  les  processus  suivant  lesquels  ils  s’établissent 
•lans  l’esprit  des  sujets.  F.  Deleni. 

1268)  Étude  expérimentale  des  Réactions  Oculaires  chez  les  Aliénés 
d’après  l’image  Photographique,  par  Allen  Ross  Diefendohf  et  Raymond 
Dodge.  Brain,  part  III,  p.  431-489,  novembre  1908. 

_  A  l’aide  d’un  appareil  fort  ingénieux,  les  auteurs  ont  photographié  les  réac- 
l'ons  pupillaires  de  sujets  normaux  et  de  malades  atteints  de  différentes  formes 
•1  aliénation .  Les  résultats  sont  exprimés  par  des  tableaux,  par  des  chiffres  et 
Par  des  tracés.  Thoma. 

1269)  Contenu  Zoopathique  des  Hallucinations  des  Obsessions  et  du 
Ûélire  chez  les  Aliénés,  par  E»]%on.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine, 

,  juillet  1909. 

L’auteur  esquisse  le  profil  psycho-pathologique  des  obsessions,  des  hallucina* 
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lions  et  du  délire.  11  insiste  sur  la  façon  et  la  condition  de  l'expression  du  syn¬ 
drome  de  la  possession  par  des  animaux. 

D’après  lui  les  symptômes  zoopathiques  sont  fréquents,  mais  c’est  assez  rare¬ 
ment  qu’ils  prennent  assez  d’importance  pour  attirer  sur  eux  l’attention  du 

médecin.  En  effet,  il  s’agit  le  plus  souvent  d’une  manifestation  passagère  au 

cours  prolongé  et  bien  défini  d’une  psychose;  d’ailleurs,  actuellement  on  attaché 
assez  peu  de  signification  diagnostique  au  contenu  des  hallucinations  et  des 
idées  délirantes.  Serge  Soükhanoff. 

1270)  Hallucinations  auditives  unilatérales,  par  Lwoff  et  Condominë. 
Bullelin  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  20  décembre  1909,  p.  323. 
Une  première  malade,  âgée  de  76  ans,  est  atteinte  de  sclérose  des  2  oreilles, 

mais  il  y  a  perforation  du  tympan  et  suppuration  à  gauche  seulement,  côté  où 
elle  entend  des  voix.  Y  a-t-il  relation  de  cause  à  effet?  Ce  n’est  pas  probable, 
étant  donné  l’ancienneté  de  la  lésion  périphérique  (début  à  l’âge  de  22  ans).  Si 
celle-ci  a  joué  un  rôle  c’est  seulement  pour  fixer  à  gauche  la  localisation  du 
trouble  sensoriel. 

Une  autre  malade  a  manifesté,  à  l’occasion  de  périodes  d’éthylisme  subaigu, 
des  hallucinations  surtout  unilatérales,  mais  quelquefois  aussi  bilatérales.  Chez 
elle  aucune  lésion  périphérique  ou  centrale  ne  permet  une  explication  anato¬ 
mique.  D’ailleurs  si  les  voix  ont  été  entendues  à  l’oreille  gauche,  cela  ne 
prouve  pas  qu’elles  n’aient  été  produites  que  par  une  moitié  du  système  acous¬ 
tique,  mais  seulement  qu’elles  ont  été  localisées  par  la  malade  dans  la  moitié 
gauche  du  champ  auditif. 

La  comparaison  de  ces  deux  malades  tend  à  prouver  qu’il  n’est  pas  néces¬ 
saire  que  l’appareil  auditif  soit  lésé  en  aucun  point  pour  que  les  hallucinations 
puissent  se  localiser  à  un  seul  côté.  E.  F. 

1271)  Contribution  à  l’étude  clinique  et  au  traitement  de  la  Diathèse 
hémorragique  chez  les  Aliénés,  par  Giovanni  Gatti  (Udine).  Gazzetta  degl* 
Ospedali  e  delle  Cliniche,  1909,  n"  58. 

Les  toxi-infeclions  aiguës  réalisent,  avec  une  facilité  relative,  le  purpura 
chez  des  aliénés  à  système  circulatoire  compromis.  Les  mauvaises  conditions 
du  milieu  et  de  la  nutrition,  l’état  de  débilité  générale  des  tissus  diminuent  la 
résistance  de  l’organisme  contre  l’agent  pathogène. 

La  gélatine  en  injections  sous-cutanées  ou  intraveineuses  constitue  la  base  du 
traitement  (6  observations).  F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1272)  De  l’importance  des  cellules  plasmatiques  pour  rhistopatho' 
logie  de  la  Paralysie  Générale  (Ueber  die  Bedeulung  der  Plasmazellen  fü^ 
die  Histopathologie  der  progressiven  Paralyse),  par  II.  Bkhb  (Langenhagen)- 
Allgem.  z.  f.  Psych.  u.  Neurol,  vol.  LXVl,  fasc.  3-4,  p.  496,  1909. 

L’infiltration  diffuse  de  cellules  plasmatiques  est  très  caractéristique  pour 
paralysie  générale  et  son  existence  est  fort  précieuse  pour  le  diagnostic  diffère»' 
tiel  à  établir  avec  d’autres  affections  et  en  particulier,  avec  là  méningo-eheé* 
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pialite  luétique.  Cette  dernière  affection  n’a  pas  cette  infiltration  diffuse  des 
oeilules  plasmatiques  bien  que  les  altérations  puissent  être  diffuses. 

La  présence  de  quelques  cellules  plasmatiques  cependant  ne  fait  pas  encore 
line  paralysie  générale. 

On  rencontre  en  effet  dans  certaines  affections  du  système  nerveux  central 
<ies  cellules  plasmatiques  comme  témoins  d’un  processus  inflammatoire  qui 
8  effectue  d’une  façon  subaiguë  dans  les  parois  des  vaisseaux. 

Seule  l’apparition  diffuse  des  cellules  plasmatiques  dans  tout  le  système  ner¬ 
veux  central  (qui  jusque-là  était  exempt  de  tout  autre  maladie)  et  lorsque  les 
parois  des  vaisseaux  sont  atteintes  d’une  inflammation  diffuse,  peut-être  consi¬ 
dérée  comme  caractéristique  pour  la  paralysie  générale.  Ch.  Ladame. 

1273)  Fréquence  des  insuccès  du  Traitement  antisyphilitique  chez 
les  Paralytiques  Généraux;  fréquence  des  succès  chez  les  Tabé¬ 
tiques,  par  Paul  Spillmann  et  Maurice  Perrin  (de  Nancy).  Province  médicale, 
25  décembre  1909,  n”  52,  p.  547-549  (9  col.,  1  graphique). 

Suite  de  l’étude  de  79  cas  de  paralysie  générale  et  de  105  cas  de  tabes.  Les 
*>otions  étiologiques  ont  amené  Spillmann  et  Perrin  à  instituer  systématique- 
Wient  le  traitement  antisyphilitiquo. 

Sur  30  paralytiques  généraux  suivis,  6  malades  ont  présenté  une  amélioration 
très  légère  ou  l’atténuation  d’un  symptôme,  2  autres  traités  dès  le  début  ont 
6ù  des  rémissions  assez  longues,  mais  rien  n’a  pu  enrayer  la  reprise  ultérieure 
des  accidents;  les  trois  quarts  des  malades  n’ont  pas  été  améliorés. 

Dans  le  tabes,  au  contraire,  le  traitement  est  plus  efficace.  Sur  71  tabétiques 
traités,  il  y  a  eu  2  guérisons,  18  arrêts  prolongés  de  la  maladie,  4  arrêts  avec 
rechutes,  8  évolutions  ralenties,  30  améliorations  partielles,  et  seulement  5  in- 
eiiccès. 

L’exposé  et  la  discussion  des  faits  amènent  les  auteurs  à  supposer  que  la 
différence  des  résultats  tient  à  la  rapidité  et  à  l’intensité  de  l’atteinte  cellulaire 
dans  la  paralysie  générale.  Le  traitement  anlisyphililique  sagement  conduit 
doit  être  employé  systématiquement,  sans  préjudice  des  médications  adjuvantes. 

donne  de  nombreux  succès  chez  les  tabétiques;  et  les  quelques  effets  observés 
dans  la  paralysie  générale  suffisent  à  justifier  son  emploi  contre  cette  affection. 

G.  Etienne. 


"*274)  La  Descendance  des  Tabétiques  et  des  Paralytiques  Généraux, 

par  Paul  Spillmann  et  Maurice  Perrin.  Province  médicale,  4  décembre  1909, 
P.  515. 


_  Étude  basée  sur  79  observations  de  paralytiques  généraux  et  105  observa- 
^'ons  de  tabétiques.  La  comparaison  des  chiffres  avee  ceux  d’une  enquête  de 
Perrin  sur  1  000  familles  de  la  population  ouvrière  de  Nancy  amène  à  cons¬ 
tater  que  la  stérilité,  la  morti-natilité,  etc.,  placent  les  familles  des  tabétiques 
et  paralytiques  généraux  à  un  rang  plus  mauvais  que  les  familles  de  tubercu¬ 
leux, 


Dette  infériorité  n’est  pas  due  à  l’hérédité  nerveuse,  constatation  qui  concorde 
®-vec  celle  de  M.  Pitres  et  de  M.  G.  Ballet;  elle  est  due  à  la  syphilis. 

En  ce  qui  concerne  leur  avenir,  les  enfants  de  tabétiques  et  de  paralytiques 
Sénéraux  sont  à  surveiller  comme  enfants  de  syphilitiques.  G.  Etienne. 
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1275)  Arthropathie  nerveuse  chez  un  Paralytique  Général  non  tabé¬ 
tique,  par  G.  Ktienne  et  M.  Perrin.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,, 

n”3,  mai-juin  1906,  p.  276-281,  1  planclie. 

Observation  d’un  malade  âgé  de  40  ans,  atteint  de  paralysie  générale 
depuis  une  douzaine  d’années  et  d’arthropathie  du  genou  droit  depuis  3  ans 
environ,  sans  aucun  symptôme  tabétique,  ce  qui  différencie  ce  cas  des  observa¬ 
tions  de  Brissaud  et  de  Joffroy.  La  pathogénie  de  cette  arthropathie  reste 
obscure. 

1276)  Six  cas  d’Encéphalite  traumatique,  par  A.  Marie  (de  Villejuif) et  Da- 

viUENKow  (de  Kackow).  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  15  no¬ 
vembre  1909,  p,  282. 

Présentation  des  pièces.  Cinq  cerveaux  sur  six  offrent  des  foyers  d’encépha¬ 
lite  superficielle  dans  l’hémisphère  droit  et  au  voisinage  de  la  région  tem¬ 
porale. 

Trois  sur  quatre  de  ces  malades  morts  paralytiques  généraux  étaient  en 
outre  syphilitiques  avérés;  un  autre  douteux,  présentait  la  réaction  de  Was¬ 
sermann. 

Deux  autres  malades,  sans  réaction,  ont  montré  à.  l’autopsie,  l’un  les  lésions 
de  la  sénilité  (foyer  lenticulaire  symétrique  à  une  encéphalite  ancienne  par  balle 
de  revolver  à  droite);  l’autre,  considéré  de  son  vivant  comme  dément  précoce 
traumatique,  a  présenté  les  lésions  neuro-épithéliales  pathognomoniques  pour 
Klippel  de  la  démence  précoce.  Dans  ce  dernier  cas,  les  auteurs  supposent  une 
infection  de  la  plaie  de  tête  ayant  causé  l’encéphalite  d’abord,  la  démence 
ensuite. 

Dans  tous  ces  cas,  on  ne  saurait  sérieusement  dénier  au  traumatisme  initial 
une  influence  essentielle  pour  le  développement  ultérieur  de  la  paralysie  géné¬ 
rale,  de  la  démence  sénile,  de  la  démence  précoce.  E.  F. 

1277)  Pseudo-paralysie  générale  alcoolique,  par  E.  Fernandez  Sanz. 

Revista  clinica  de  Madrid,  an  II,  n“  5,  p.  161,  l"'  mars  1910, 

Discussion  d’une  observation  personnelle.  F.  Deleni. 

1278)  Trois  cas  de  «  moral  insanity  »,  par  IIigier,  Société  de  Neurologie  et  de 

Psychiatrie  de  Varsovie,  16  avril  1910. 

I.  Fillette  de  9  ans  ;  il  y  a  4  ans,  elle  a  souffert  d’une  diphtérie  de  longue 
durée.  Après  cette  maladie  l’enfant  a  changé  de  caractère;  elle  est  devenue 
capricieuse,  méchante,  menteuse  ;  de  temps  en  temps,  elle  a  des  absences.  Cet 
état  dure  depuis  3  ans  sans  changement. 

II.  Garçon  de  14  ans,  issu  d’une  famille  psychopathique.  Depuis  4  ans  ü 
manifeste  une  méchanceté  extraordinaire,  est  têtu,  il  vole  et  mange  pl»^ 
qu’un  enfant  normal.  Onanisme  et  exhibitionisme.  Pendant  ces  derniers  temps» 
il  a  eu  des  accès  épileptiques. 

III.  Fillette  de  8  ans.  Jusqu’à  l’âge  de  7  ans,  elle  était  gentille  et  bonne. 
Depuis  un  an  elle  change  de  caractère  et  devient  inconsciente  de  temps  à  autre- 
Elle  ment,  bat  ses  parents,  menace  sa  mère  de  la  tuer,  etc. 

On  ne  peut  pas  considérer  la  folie  morale  de  ces  cas  comme  des  équivalents 
épileptiques. 
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Flataü  à  toujours  constaté  l’épilepsie  chez  les  malades  atteints  de  «  moral 
insanity  ». 

Bornstein  nie  tout  rapport  intime  entre  ces  deux  affections. 

Zylbkrlast. 
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1279)  Sur  les  Psychoses  Pellagreuses,  par  Alberto  Ziveri  (de  Brescia). 
^iivisla  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXV,  fasc.  2-4,  p.  280-297,  paru  le 
23  décembre  1909. 

D’après  l’auteur  il  en  existe  deux  espèces  :  les  unes  sont  surtout  confusion- 
oelles  mais  avec  une  désorientation  incomplète  et  oscillante,  et  avec  des  réac- 
lions  fébriles  d’infection. 

L’autre  forme  est  à  caractère  dépressif,  anxieux;  les  idées  délirantes  sont  peu 
•^arquées;  le  malade  a  conscience  de  son  état  et  il  a  conservé  son  orientation. 

F.  Deleni. 

1280)  Recherches  sur  les  propriétés  hémolytiques  et  cytoprécipi- 
Pitantes  du  Sérum  du  Sang  des  Peilagreux,  par  Giovanni  Gatti  et 
Stefano  Gatti  (Udine).  Rivista  pellagrologica  ilaliana,  an  IX,  1909. 

Le  sérum  de  sang  pellagreux  possède  un  pouvoir  hémolytique  élevé  sur  les 
Rlobules  de  même  espèce  ou  d’espèce  autre  (isolyse  et  hétérolyse),  mais  il  n’est 
jamais  autolytique,  même  dans  les  cas  les  plus  graves  de  typhus  pellagreux  ou 
•1®  déchéance  organique  profonde. 

Fn  outre,  le  sérum  pellagreux  renferme  une  cyto-précipitine  qui  exerce  ses 
®ffets  quand  on  la  fait  réagir  sur  une  émulsion  d’organes  de  pellagreux. 

F.  Deleni. 


^^®1)  La  Toxicomanie,  par  Louis  Viel.  Presse  médicale,  15  décembre  1909, 
n»  100,  p,  900. 

Le  mot  toxicomane  désigne,  d’une  façon  aussi  commode  qu’exacte,  toute  cette 
l^légorie  de  gens  qui,  par  habitude,  s’intoxiquent  avec  des  produits  divers,  dans 
®  Lut  de  se  procurer  des  sensations  agréables  dont  la  forme  et  l’intensité 
'^^fient  suivant  la  nature  et  la  quantité  du  toxique  employé,  sensations  qui 
Pfiuvent  aller  de  l’atténuation  ou  de  la  cessation  d’une  douleur  physique,  de  la 
*‘*Uple  euphorie,  de  l’excitation  agréable,  jusqu’aux  rêves,  aux  hallucinations, 
jouissances,  aux  voluptés  mystérieuses  des  •  paradis  artificiels  » . 

Fe  mot  toxicomanie,  non  seulement  désigne  l’habitude  morbide  des  toxico- 
®ue8,  mais  aussi  caractérise  cet  état  mental  particulier  qui  conduit  les  uns  à 
^®®hercher  des  sensations  nouvelles  ou  étranges  dans  l’usage  de  certains  poi- 
et  qui,  chez  les  autres,  survient  en  conséquence  de  cet  usage,  les  rivant 
Autant  mieux  à.  la  chaîne  qu’ils  se  sont  eux-mêmes  forgée,  et  les  condamnant 
®  plus  souvent  à  la  rechute. 

.  toxicomanie  est  une  véritable  maladie  dont  on  peut  analyser  les  causes, 
^•’ire  les  formes,  étudier  les  conséquences  et  discuter  le  traitement. 

La  liste  des  produits  employés  par  les  toxicomanes  s’allonge  chaque  jour  ; 
Prom  et  ses  dérivés,  cocaïne,  éther,  boissons  alcooliques,  chloral,  protoxyde 
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d’azote,  etu.,  avéc'ces  corps  dont  l’énoncîatiôh  est  au 'moins  inattendue,  et  tèls 
que  le  naphtol  ou  le  sublimé. 

L’auteur  envisage  lés  causes  de  la  toxicomanie,  le  fond  mental  des  malades, 
les  règles  du  traitement  général  et  de  la  prophylaxie  de  la  rechute. 

Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

1282)  Le  Nucléinate  de  soude  et  la  Leucothérapie  en  thérapeutique 
Mentale,  par  Leàn  Lépine  (de  Lyon).  La  Presse  médicale,  29  janvier  1910,  n°9, 
P- 

La  méthode  a  donné  ,4^®  guérirons  nombreuses  dans  des  cas  de  confusion 
râiëntale,- de 'psychose  maniaque-dépressive,  de  délire  des  dégénéré^  ;  elle  a  prO' 
voquéi  des  améliorations  inattendues  dans  quelques  maladies  mentales. 

La  Crise  lehcô'cy taire  déterminée  par  les  injections  de  nucléinate  de  soude  ne 
suffit  pas  po'ur,  expliquer  le' mode  d’action  du  traitement.  11  n’en  reste  pas  moins 
certain  que  plus  la  crise  est  violente,  plus  elle  a  des  chances  d’améliorer  l’état 
mental.  Ce  moyen  simple  de  réveiller  les  défenses  de  l’organisme  apparais, 
comme  un  instrument  précieux  de  la  thérapeutique  psychiatrique. 

'  .  ,  ,  Feindeu.. 

i,283)  Radiothérapie  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Holuand.  Archiver 
.  ,  d’elecO'tcite  medicale,  25  septembre  1909.  , 

'  Sur  20  cas  traités  par  l’auteur,  il  a  noté  que  la  frétjuence  du  pouls  baisse,  eL 
de  façon  durable,  dès  les  premières  séances;  le  tremblement  et  les  autres synap*’ 
tômés' nerveux  ont  été  améliorés,  surtout  apres  le  traitement  complet.  La  dinii' 
nution  du  tour  de  cou  a  été  rare  et  l’influence  sur  l’éxophtalmie  l’exception. 

Il  ne  faut  pas  faire  plus  d’applications  qu’il  n’est  utile,  si  on  ne  veut  s’exposer 
à  voir  survenir  du  myxœdéme.  F.  Allard. 

1281)  Traitement  de  la  Syringomyélie  par  la  radiothérapie,  par  dE 

Nobéle  (de,  Ganji).  Journal  de  Hadiologie,  vol.  IIl,  fasc.  13,  1909., 

L’auteur  donne  l’observation  détaillée  d'’un  malade  atteint  de  syringomyélier 
ayant  subi  sur-  les,  diverses  parties  de  la  colonne  vertébrale  des  séances  <1® 
10  minutes  tous  les  deux  jours  (60  environ)  avec  des  rayons  durs  n”  7  et  nnft 
qtincelle  équivalente  de  8  centimètres.  La  maladie  a  cessé  d’évoluer;  l’atrophie 
et  l’anesthésie  on,t  diminué,  la  force  musculaire  a  augmenté  ;  le  malade,  apré» 
un  an  de  traitement,  peut  marcher  et  porter  des  poids  ;  sa  sensibilité  est  rede*; 
venue  à  peu  près  normale.  ;  F.  Allard. 

1285)  La  Polarisation  de  l’Anesthésie  Hystérique,  par  Giuseppe  CauI‘1'; 

.  GARis  (Home).  Riforma  medica,  an  XXV,  n“  10,  p.  261,  8  mars  1909. 

;  Elle  se  fait  longitudinalement  aussi  bien  que  dans  le  sens  transversal,  et  le® 
plaques  d’anesthésie  dans  l’hystérie  traumatique  ne  sont  ni  des  ronds  pi  de* 
ovales,  mais  bien  des  carrés  et  des  rectangles.  L’anesthésie  qui  se  trouve  à  s®® 
maximum  au  point  traumatisé,  diminue  par  degrés  ou  disparait,  quand  0® 
s’éloigne  de  ce  point,  snivant  des  limites  tracées  en  ligne  droite,  et  dans  le  seps 
transversal,  et  dtins  le  sensTongitudinal.  F»  ÜBLENit  ■  ■ 
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1286)  La  Révulsion  faradique  dans  le  diagnostic  et  la  rééducation  des 
anesthésies  Hystériques,  par  Laquehhièhe  et  Loubikr.  Archives  générales 
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oeux-ci  ne  provoquent  aucune  réaction  que  dans  certaines  lésions  organiques. 
L’excitation  faite  à  l’aide  du  rateau  de  Tripier  a,  de  plus,  l’avantage  de  réveiller 
la  sensibilité  engourdie.  Londk. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

Méningites  cérébro-spinales  avec  séquelles  poliomyélitiques 
pures,  par  MM.  Sicard  et  Foix.  (Présentation  du  malade.) 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de  la 
^evue  neurologique.) 

H.  Sur  un  cas  de  Contracture  du  Médius  de  la  main  droite  guéri 
après  ablation  de  la  phalange  unguéale,  par  MM.  Dejerine  et  Ferry. 

Les  auteurs  présentent  à  la  Société  la  jeune  fille  qu’ils  avaient  montrée  à 
^  séance  précédente  (12  mai)  pour  une  contracture  du  médius  droit  datant  de 
mois  et  due  à  une  cicatrice  douloureuse  de  la  pulpe  digitale.  Après  ablation 
®  la  phalange  unguéale  du  médius  faite  dans  le  service  du  professeur  Segond, 
^  contracture  a  complètement  disparu.  MM.  Dejerine  et  Ferrj  insistent  sur  l’in- 
srêt  que  présente  ce  fait  de  contracture  musculaire  étroitement  localisée  à  la 
P®'Ctle  des  fléchisseurs  superficiels  et  profond  qui  actionnent  le  médius  et  font 
*6marquer  que  la  disparition  de  la  contracture  après  l’opération,  montre  bien 
*1*16  cette  dernière  était  due  à  une  irritation  périphérique-cheloïde  douloureuse. 

^^1  Névrite  ascendante  du  membre  supérieur  gauche,  propagée 
au  membre  supérieur  droit,  par  M.  A.  Souques. 

L’intérêt  qui  s’attache  A  la  névrite  ascendante,  en  raison  de  sa  rareté,  m’a 
®'*8agé  à  présenter  ici  un  malade  atteint  d’une  telle  névrite.  Le  cas  offre,  du 
6le,  certaines  particularités  cliniques  que  je  soulignerai  après  avoir  exposé  les 
^lails  de  l’observation. 

Rie*”**'"’  ^6'’rassier,  s’enfonce  en  travaillant,  vers  la  fin  du  mois  de  janvier  der- 

Ti  une  aiguille  oxydée  dans  la  pulpe  de  la  seconde  phalange  du  pouce  gauche.  La 
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blessure  fut  profonde,  dit-il,  mais  la  plaie  était  si  petite  que  c’est  à  peine  si  on  en  aper¬ 
cevait  l’orince  et  qu’elle  ne  saigna  point.  Sur  le  moment,  et  pendant  une  demi-minute,  il 
éprouva  une  douleur  si  vive  qu’elle  lui  «  porta  au  cœur  ». 

Quelques  jours  après  un  panaris  se  déclare,  d’abord  superficiel,  puis  compliqué  d’œ¬ 
dème  de  la  main.  Il  est  incisé  au  milieu  de  la  pulpe  du  pouce.  Cette  incision  fut  suivie 
de  guérison  apparente  et  de  cicatrisation  progressive.  Mais  la  douleur  locale  persista 
et  même  commença  à  gagner  la  face  antérieure  de  l’avant-bras.  La  suppuration  reparut 
bientêt.  On  pratiqua  une  nouvelle  incision  dans  le  voisinage  de  la  première  et,  au  com¬ 
mencement  d’avril,  la  guérison  était  complète  et  définitive. 

Néanmoins  la  douleur  survit  et  même  augmente  d’intensité.  En  outre,  elle  gagne  des 
régions  jusque-là  respectées  :  le  bras  cl  l’épaule  gauches.  Enfin,  depuis  un  mois,  elle  a 
envahi  l’épaule  du  côté  droit. 

Actuellement,  elle  occupe  le  pouce  gauche  où  elle  est  surtout  marquée,  les  autres 
doigts  de  la  main,  la  face  antérieure  de  l’avant-bras,  la  région  interne  du  bras,  l’épaule 
et  l’omoplate  de  ce  côté.  En  en  indiquant  le  siège,  le  malade  dessine  assez bienle  trajet  du 
nerf  médian.  C’est  une  douleur  continuelle,  ordinairement  sourde  et  tolérable,  sous  la 
forme  d’engourdissement  ou  de  chaleur.  Plusieurs  fois  dans  la  journée,  sans  cause  appa¬ 
rente  ou  à  la  suite  de  traumatismes  légers,  elle  s’exaspère  et  devient  très  vive,  sous  la 
forme  de  brûlures  ou  de  sensations  lancinantes.  La  chaleur  du  lit  l’exagère  et  le  sotn- 
meil  en  est  sérieusement  troublé.  Ces  douleurs  suivent  toujours  le  même  trajet  déjà 
indiqué,  et  restent  plus  marquées  au  niveau  du  pouce.  Au  niveau  de  l’épaule  du  côté 
opposé  (épaule  droite)  les  douleurs  présentent  les  mêmes  caractères  mais  elles  sont  moins 
accusées. 

La  pression  sur  les  masses  musculaires  de  l’éminence  thénar,  de  l’avant-bras  et  du 
bras  est  douloureuse.  Elle  est  encore  plus  douloureuse  au  niveau  des  deux  cicatrices  de 
la  pulpe  du  pouce  qui  sont  petites  et  irrégulières.  Aussi  le  malade  a-t-il  soin  d’entourer 
ce  pouce  avec  un  pansement  pour  le  protéger  contre  les  heurts.  Sur  le  trajet  du  médian 
la  pression  est  douioureuse  à  l’avant-bras  et  au  bras.  Il  en  est  de  même  dans  la  région 
sus-claviculaire  gauche.  La  pression  sus-claviculaire,  du  côté  opposé,  révèle  également 
de  la  douleur  mais  moins  vivement. 

L’exploration  de  la  sensibilité  objective  montre  une  hyperesthésie  localisée  à  la  faco 
palmaire  du  pouce.  Le  contact,  la  douleur  et  la  température  sont  un  peu  moins  bien 
perçues  à  l’avant-bras  et  au  bras,  particulièrement  à  la  face  antérieure  de  l’avant-bras  et 
du  bras  :  il  y  a  là  un  peu  d’hypoesthésie  dans  le  territoire  du  médian,  sans  qu’on  puisso 
trouver  de  disposition  radiculaire. 

Il  y  a  une  parésie  notable  du  membre  supérieur  gauche  :  au  dynamomètre,  on  a  30  à 
gauche,  60  et  plus  à  droite  (l’aiguille  dépasse  le  cadran).  Cette  parésie  n’empêche  aucun 
mouvement,  pas  même  du  pouce  qui  s’étend,  se  fléchit,  se  met  en  abduction  et  en  adduc¬ 
tion.  Seule  l'articulation  de  ses  deux  phalanges  est  i  moitié  ankylosée. 

Le  membre  supérieur  gauche  parait  un  peu  diminué  de  volume,  mais  la  différence  est 
peu  accusée.  Le  pouce  est  aminci,  effilé;  sa  peau  est  One,  lisse,  violacée.  La  me'" 
(surtout  dans  sa  moitié  externe)  et  la  moitié  inférieure  de  l'avant-bras  sont  plus  rouges 
et  plus  chaudes  que  du  côté  sain.  Le  système  pileux  est  beaucoup  plus  développé  dans 
la  moitié  inférieure  de  l’avant-bras  gauche  que  dans  la  même  région  de  l’avant-bras 
droit.  Enfin  l’ongle  du  pouce  gauche  présente  des  striations  longitudinales  et  transver¬ 
sales  très  accentuées. 

De  ce  côté,  les  réflexes  tendineux  paraissent  normaux.  A  remarquer  que  la  percus¬ 
sion  du  radius  et  de  la  région  sus-olécranienne,  du  côté  gauche,  provoque  des  douleurs 
qui  gênent  cette  exploration. 

Tel  est  l’état  actuel.  Il  s’agit  d'un  homme  vigoureux,  qui  a  toujours  été  sobre  et  qm 
nie  la  syphilis.  Marié,  il  a  eu  6  enfants  (2  morts  en  bas  êge  et  *  bien  portants).  Sa  femn'* 
n’aurait  jamais  fait  de  fausse  couche.  L’examen  du  système  nerveux  révèle  l’absence 
des  réflexes  rotuliens.  Et  ce  malade  raconte  qu’il  y  a  fS  ans  il  a  éprouvé  pendant  un  a" 
des  douleurs  fulgurantes  localisées  aux  membres  inférieurs.  Il  est  entré  à  l’Iiôpital  d" 
Versailles,  où  on  a  parlé  d’ataxie  locomotrice.  Ces  douleurs  ont  disparu  au  bout  d’"" 
an  et  n’ont  jamais  reparu  depuis.  L’abolition  des  réflexes  rotuliens  est  le  seul  signe  de 
tabes  qu’on  constate  aujourd’hui.  En  effet,  les  réflexes  achilléens  sont  normaux; 
a  aucune  incoordination,  aucun  trouble  viscéral,  aucun  trouble  oculaire. 

Deux  points  sont  à  retenir  dans  cette  observation  :  la  coïncidence  d’un  tabe* 
fruste  et  surtout  la  propagation  de  la  névrite  ascendante  au  membre  s,yn»é' 
trique. 
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Et  d’abord,  y  a-t-il  tabes  fruste?  C’est  probable.  L’abolition  actuelle  des 
réflexes  rotuliens,  jointe  aux  anciennes  douleurs  fulgurantes  dés  membres  infé¬ 
rieurs  plaide  en  ce  sens.  Ce  tabes  paraît  arrêté,  puisque  depuis  13  ans  il  n’a 
donné  lieu  à  aucun  phénomène  morbide.  Je  n’insiste  pas  sur  cette  coïncidence, 
du  tabes  avec  la  névrite  ascendante,  qui  existait  également  dans  une  observa¬ 
tion  de  MM.  Uejerine  et  A.  Thomas,  et  qui  n’est  qu’une  pure  curiosité  clinique. 
Il  est  inutile  de  faire  remarquer  l’authenticité  de  la  névrite  ascendante  et  d’affir¬ 
mer  qu’elle  n’a  rien  à  voir  avec  les  douleurs  du  tabes.  D’une  part,  les  douleurs 
fulgurantes  anciennes  n’ont  existé  qu’aux  membres  inférieurs  et  n’ont  pas 
reparu  depuis  quinze  ans.  D’autre  part,  la  névrite  des  tabétiques  n’est  pas  dou- 
leureuse  à  la  pression.  Du  reste,  l’évolution  des  accidents,  consécutivement  à  la 
piqûre  du  pouce,  ne  laisse  aucune  place  au  doute. 

Un  point  plus  intéressant  est  la  propagation  des  douleurs  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche  au  membre  supérieur  droit.  C’est  là  un  phénomène  exceptionnel, 
point  de  vue  clinique,  et  très  important  au  point  de  vue  doctrinal.  En  effet, 
on  s’est  demandé  et  on  se  demande  encore  si  la  névrite  ascendante  est  capable 
de  franchir  l’étape  périphérique  et  d’atteindre  l’étape  radiculo-médullaire.  On 
admet  généralement  qu’elle  se  cantonne  à  la  périphérie  et  n’envahit  pas  les 
racines  et  la  moelle.  L’ohservation  du  malade  que  je  présente  montre  que  la 
moelle  peut  être  envahie.  S’il  n’en  était  pas  ainsi,  comment  expliquer  le  passage 
des  douleurs  névriliqucs  dans  l’épaule  du  côté  droit?  Dans  l’ohservalion  ana¬ 
tomo-pathologique,  rapportée  ici  l’an  dernier  par  MM.  Dejerine  et  A.  Thomas, 
la  névrite  ascendante  coexistait  avec  le  tabes.  Cette  coexistence  gênait  ces  au¬ 
teurs  pour  l’interprétation  des  lésions  radiculo-médullaires  qu’ils  avaient  cons¬ 
tatées.  Aussi  M.  A.  Thomas  déclarait-il  que  l’étape  radiculo-médullaire  de  la 
ûévrite  ascendante  n’était  pas  formellement  démontrée.  Ils  faisaient  pourtant 
Remarquer  que  t  les  lésions  des  cordons  postérieurs,  qui  sur  toute  la  hauteur 
de  la  moelle  ne  débordent  pas  les  limites  des  bandelettes  externes,  n’envahissent 
la  totalité  des  champs  radiculaires  qu’au  moyen  de  la  VII»  et  de  la  VI»  racine 
eervicale  »  du  côté  de  la  névrite.  Malgré  les  réserves  faites  par  eux  et  légi- 
Umées  par  la  coexistence  d’un  tabes,  ces  lésions,  il  me  semble,  doivent  être  con¬ 
sidérées  comme  liées  à  la  névrite  ascendante,  et  comme  les  témoins  de  l’étape 
•■adiculaire. 

_  Eour  expliquer  le  passage  de  la  douleur  au  membre  symétrique,  on  peut 
*i"’oquer  la  décussation  partielle  des  fibres  radiculaires. 


M-  SiGAiiD.  —  Si  je  prends  la  parole  après  la  communication  très  Intéressante 
d®  M.  Souques,  c’est  à  propos  de  la  pathogénie  de  tels  cas. 

II  n’est  pas  douteux,  en  effet,  qu’il  s’agisse  d’un  syndrome  de  névrite  ascen- 
mais,  selon  moi,  comme  l’indiquent,  du  reste,  les  signes  cliniques  (con¬ 
servation  du  réflexe  olécranien,  absence  d’atrophie  musculaire,  etc.),  la  névrite, 
d  proprement  parler,  est  très  localisée  et  ne  s’étend  pas  sur  tout  le  parcours 
ascendant  des  nerfs  ou  des  troncs  nerveux  tributaires  de  la  lésion  traumatique 

P'riphépjqyg 

Les  algies  ressenties  par  le  malade  paraissent  ascensionnelles  ou  rayonnantes, 
®Is  relèvent  d’une  réaction  réflexe  ganglionnaire  rachidienne  à  distance. 

U  expérience  suivante  est,  du  reste,  facile  à  réaliser.  Elle  réussit  deux  à  trois 
sur  dix  sujets  pris  au  hasard.  A  l’aide  d’une  pince  hémostatique,  on  serre 
fortement  et  durant  quelques  minutes  le  tégument  d’une  des  régions  laté- 
®s  «les  doigts.  La  douleur  ainsi  provoquée,  d’ahord  localisée  au  point  de  strie- 
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lions,  ne  tarde  pas  à  diffuser  et  à,  retentir  asccnsionncllement  au  niveau  de 
l’avant-bras  et  du  bras.  Cette  algie  ascendante  peut  persister  même  un  certain 
temps  après  la  suppression  de  la  cause  d’excitation  périphérique. 

Il  est  évident  que  dans  cette  expérience  il  faut  tenir  compte  de  la  qualité  de 
l’attrition  périphérique  et  de  la  nature  du  terrain.  Les  lichesscs  d’anastomose 
nerveuse  au  niveau  du  segment  de  la  main  peuvent  ne  pas  être  les  mêmes  chez 
tous  les  sujets,  et  les  chirurgiens  connaissent  bien  chez  certains  de  leurs  ma¬ 
lades,  en  dehors  de  toute  infection  ou  lymphocyte  directement  ascendante,  les 
douleurs  diffuses,  les  engourdissements  du  membre  supérieur  à  la  suite  d’une 
plaie  du  doigt,  d’un  panaris,  d’un  corps  étranger  irritatif,  etc. 

-Al.  Ai.guiEii.  —  Voici  un  petit  fait  qui  semble  montrer  la  possibilité  des  irra¬ 
diations  douloureuses  dans  tout  le  membre  supérieur  après  lésion  locale  des 
doigts,  comme  vient  de  le  dire  AI.  Sicard  ;  A  la  suite  d’une  intervention  sur  le 
doigt,  pour  laquelle  on  lit  l’anesthésie  par  des  injections  de  cocaïne  à  la  base  du 
doigt,  les  sensations  locales  et  la  distension  des  tissus  disparurent  rapide¬ 
ment;  il  n’y  eut  aucun  phénomène  d’infection  (il  s’agissait  d’enlever  un  frag¬ 
ment  d’aiguille,  logé  dans  le  bout  de  l’index  depuis  des  années.  Or,  les  jours  sui¬ 
vants,  la  malade  présenta  des  douleurs  de  tout  le  membre,  exagérées  par  la 
pression  des  troncs  nerveux  et  du  plexus  brachial  dans  l’aisselle,  avec  hyperes¬ 
thésie  correspondant  au  territoire  des  racines  supérieures  du  plexus  brachial. 
Ces  troubles  ont  persisté  15  jours  à  3  semaines,  puis  ont  guéri  complètement. 

Al.  Souques.  —  ,1e  reste  canvaincu  qu’il  s’agit  chez  mon  malade  d’un  cas  de 
névrite  ascendante.  L’évolution  des  douleurs  progressivement  envahissantes, 
leur  provocation  par  la  pression  sur  le  trajet  du  nerf  médian  et  sur  le  plexus 
brachial  me  paraissent  difficilement  conciliables  avec  l’irradiation  à  distance 
invoquée  par  M.  Sicard.  Je  rappelle  l’existence  d’une  hypertrichose  de  la  moitié 
inférieure  de  l’avant-bras  gauche,  qu’une  telle  irradiation  expliquerait  mal.  H 
est  vrai  qu’on  peut,  à  la  rigueur,  considérer  cette  hypertrichose  comme  une  pure 
coïncidence.  Aussi  n’insisterai-je  pas  sur  ce  point  et  m’en  tiendrai-je  aux  rai¬ 
sons  précédentes. 

A  propos  de  ce  cas  purement  clinique,  je  n’ai  pas  abordé  — et  je  l’ai  fa'*' 
volontairement  —  le  problème  obscur  de  la  palhogénie  des  névrites  ascendantes. 
Il  a  été  discuté  largement,  ici  même,  l’an  dernier,  par  IVIAl.  Sicard  et  Guillain, 
J’ai  simplement  voulu  montrer  aujourd’hui  l’importance  que  prend  ce  cas  pour 
établir  la  réalité  clinique  de  l’étape  radiculo-médullaire. 

I\’.  Vomissements  incoercibles  de  la  grossesse  dépendant  d’une  tu¬ 
berculose  infiltrante  d’un  lobe  cérébelleux.  Accouchement  prO' 
voqué.  Craniectomie  décompressive.  Mort  par  méningite  tubercu¬ 
leuse,  par  .MAI.  Henri  Dufour  et  Pehhi.v. 

L’un  de  nous  a  déjà  attiré  l’attention  dans  plusieurs  publications  antérieure® 
sur  la  fréquence  avec  laquelle  on  rencontrait  des  lésions  du  système  nerveu* 
dans  les  vomissements  incoercibles  de  la  grossesse.  Il  semble  qu’il  n’y  ait  qu  ** 
regarder  pour  trouver  des  cas  semblables. 

En  voici  un  nouveau  présentant  un  intérêt  particulier  puisque  l’autopsie  a  p" 
être  faite  et  est  venue  confirmer  le  diagnostic  pathogénique  porté  pendant  1® 
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Observation.  —  B...  Louise,  22  an.s,  entre  le  23  février  1910  à  la  Maternité  Baude- 
^ocque  pour  dos  vomissements  incoercibles  persistant  depuis  un  mois.  Elle  est  enceinte 

Le  porc  de  la  malade  est  mort  tubcrculeu.v.  La  mère,  bien  portante,  a  eu  quatre 
autres  enfants,  deux  morts  quelques  jours  après  la  naissance  et  deux  autres  morts  en 
bas  âge  d’accidents  méningés. 

La  malade  a  eu,  vers  19  ans,  quelques  troubles  digestifs.  Mariée  à  20  ans,  elle  a  ou 
deux  ou  trois  mois  après  son  mariage  deux  crises  nerveuses  avec  porte  do  connais¬ 
sance. 

Devenue  grosse  vers  la  fin  d’août  1909;  elle  est  prise  en  janvier  1910  de  céphalée 
intense,  sans  albumine  dans  les  urines  et  bientôt  elle  so  met  à  vomir  abondamment. 

Klle  vomit  sept  à  huit  fois  par  jour,  rendant  tout  ce  qu’elle  ingère,  plus  de  la  bile. 

La  céphalée  est  frontale  sus-orbitaire  siégeant  à  droite. 

Soignée  à  l’iièpital  Baudelocque  suivant  la  méthode  du  professeur  Pinard,  elle  con- 
tinuo  à  vomir;  son  pouls  est  à  90  et  sa  température  au-dessous  do  37". 

Cette  femme  se  plaint  continuellement  do  la  tète,  a  des  bourdonnements  d’oreille  et  des 
pertes  de  mémoire  ou  pUitût  de  la  difficulté  à  trouver  ses  mots. 

Elle  éprouve  vers  le  milieu  do  mars  une  certaine  gêne  à  ouvrir  l’œil  droit. 

Le5f  mars  ififO,la  malade  vient  encorede  perdre  3  kilogrammes  en  l’espace  de  peu  do 
jours  ;  le  pouls  est  à  104,  la  température  à  37».  Obnubilation  intellectuelle,  embarras  de  la 
parole. 

Sur  le  conseil  du  docteur  Wallich,  on  provoque  l’accouchement  (enfant  vivant  de 
1  676  grammes  expulsé  le  3  avril  4  4  heures). 

Suites  normales  au  point  do  vue  obstétrical. 

Lu  malade  continue  4  vomir  les  six  jours  suivants  et  à  se  plaindre  de  la  tête. 

Le  9  avril  i9i0,ln  malade  passe  dans  le  service  du  docteur  Dufour. 

Examen  du  système  nerveux.  —  Ptosis  de  la  paupière  supérieure  droite.  Ébauche  de 
Paralysie  du  facial  inférieur  du  môme  côté. 

llétloxes  rotuliens,  achillécns  et  radiaux  conservés  plutôt  forts. 

Pas  do  clonus  du  pied,  mais  phénomènes  do  trépidation  rotulienno  très  marquée  4 
'Iruite. 

Légère  parésie  de  la  main  droite. 

Réactions  pupillaires  paresseuses. 

Céphalée  intense,  obnubilation  intellectuelle  légère,  parole  embarrassée. 

Ponction  lombaire  décelant  de  nombreux  lymphocytes. 

avril.  —  Perte  de  connaissance;  c’est  la  deuxième  depuis  l’accouchement. 

^5  avril.  —  Léger  nystagmus  latéral.  Diminution  de  l’aouité  visuelle;  légère  mala- 
,  are,sse  4  exécuter  les  mouvements;  parole  traînante  un  peu  embarrassée,  pas  de  Kernig, 
pas  do  fièvre.  La  reconnaissance  dos  objets,  bien  qu’ils  soient  vus  suffisamment  nette- 
'ï'ent,  ne  so  fait  pas  convenablement;  ou  jilutôt  la  malade  no  trouve  plus  les  termes 
®Aacts  pour  les  dénommer  (aphasie  paraphasique). 

Elle  place  devant  chaque  nom  le  mot  «  porto  »  (porte-montre,  porte-lorgnon). 

Le  f7  avril  1910.  grâce  4  l’obligeance  du  docteur  Roebon-Duvignaud,  on  peut  avoir 
an  examen  complet  do  l’appareil  visuel. 

Mydriase  pupillaire,  sans  réaction  4  la  lumière.  Double  papillile  avec  larges  zones 
û  Lémorragies,  les  unes  rouges,  les  autres  plus  ou  moins  décolorées,  réduites  à  la  fibrine 
fin  Sang.  'Vision  :  compte  les  doigts  à  1  m.  50  ou  2  mètres. 

Pas  de  paralysies  oculaires;  secousses  nystagmil'ormes  dans  toutes  les  directions,  sur¬ 
tout  latéralement. 

En  présence  de  tels  symptômes  décelant  de  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachi- 
°'en  avec  dos  signes  nerveux  do  localisation  du  côté  droit  sans  fièvre,  nous  pensons  4 
®*istencc  d’un  néoplasme  cérébral  et  préconisons  une  craniectomie  décompressive, 
fouvant  SOS  indications  principales  dans  la  céplialée  violente  et  Tœdèmo  do  la  papille. 

Cette  opération  est  pratiquée  avec  plein  succès  par  le  docteur  Guinard  dans  son  ser- 
Vico  de  l’Hôtel-Dieu  le  19  avril  1910.  11  est  découpé  un  volet  osseux  portant  sur  le  parié¬ 
tal  gauche. 

A.  la  kuite  do  l'intervention  chirurgicale,  la  situation  de  B...  s’est  améliorée,  les  maux 
8  tête  ont  presque  disparu,  l’examen  du  fond  de  l’œil  pratiqué  le  28  avril  do  nouveau 
par  M.  Rochon-Duvîgnaud  montre  une  légère  amélioration  du  côté  de  la  papille  et  de  la 
•^etine. 

malade  sort  de  l’IIôlel-Dieu  le  7  mai,  n’étant  plus  paraphasique,  et  ayant  retrouvé 

a  lucidiié. 
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Le  12  mai,  elle  est  ramenée  à  la  Maternité  (service  de  médecine)  avec  une  (ièvro  éle¬ 
vée,  signe  de  Kernig,  semi-coma,  perte  des  urines,  paralysie  portant  sur  les  deux 
branches  du  facial  du  c6té  droit,  rigidité  pupillaire  à  tous  les  réllexes.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  est  très  riche  en  lymphocytes. 

La  situation  s’aggrave  et  la  malade  meurt  le  27  mai  avec  tous  les  signes  d’une  ménin- 

Aulopsie.  —  L’autopsie  n’a  pu  être  faite  que  partiellement.  Elle  a  porté  sur  le  cor- 

On  trouve  de  l’hydropisie  ventriculaire,  dos  méninges  molles,  épaissies  et  adhérentes 
et  une  infiltration  tuberculeuse  de  tout  le  lobe  droit  du  cervelet. 

Cé  n’est  pas  do  tuberculome  qu’il  s’agit,  mais  d’un  envahissement  de  maslic  tuber¬ 
culeux  qui,  sur  une  coupe  du  cervelet,  ressemble  aux  formes  infiltrantes  de  certaines 
tuberculoses  testiculaires.  Cette  lésion  d’ancienne  date  a  occasionné  la  méningite  tuber- 

Un  frottis  d’une  parcelle  tuberculeuse  du  cervelet  a  permis  de  déceler  la  présence  d’un 
bacille  do  Koch.  Il  a  été  prélevé  un  autre  nrorceau  pour  inoculation  au  cobaye. 

Lors  du  premier  séjour  de  la  malade  à  l’hôpital,  on  avril,  le  liquide  céphalo-rachirüen 
injecté  dans  le  péritoine  d’un  cobaye  ne  l’avait  pas  tuberculisé. 

Cette  observation  peut  se  résumer  en  deux  lignes  ;  une  malade  atteinte  de 
vomissements  incoercibles  de  la  grossesse  se  trouve  être  porteur  d’une  lésion 
tuberculeuse  du  cervelet  à  évolution  subaiguë. 

Nous  ne  reproduirons  pas  à  nouveau  sur  ce  sujet  les  considérations  que  l’uh 
de  nous  a  fait  paraître  dans  un  travail  précédent  (1).  Nous  nous  contenterons 
d’indiquer  encore  une  fois  la  nécessité  absolue  où  l’on  se  trouve  en  face  des 
vomissements  graves  de  la  grossesse,  de  rechercher  des  signes  pouvant  faire 
dépister  l’existence  d’une  lésion  nerveuse. 

V.  Paralysie  Faciale  et  Diplopie  dans  la  Maladie  de  Parkinson,  pa‘' 
M.M.  IhEiiRE  Marie  et  A.  Barré,  (avec  présentation  de  3  malades). 

Malgré  l’importance  des  travaux  qui  ont  été  faits  en  ces  dernières  années  sur 
la  maladie  de  Parkinson,  force  nous  est  de  convenir  qu’une  assez  grande  obscu¬ 
rité  subsiste  encore  sur  bien  des  points  de  son  histoire  ;  on  se  demande  toujours 
s’il  existe  vraiment  des  lésions  de  l’encéphale,  et  ceux  qui  croient  à  leur  réalité 
discutent  sur  leur  localisation  et  leur  nature. 

Aussi  avons-nous  cru  bon  de  signaler  certaines  particularités  cliniques  qu® 
nous  a  permis  de  noter  l’étude  de  6  parkinsoniens  et  dont  nous  montrerons  plu® 
loin  l’importance. 

Tout  d’abord,  nous  avons  remarqué  chez  les  G  malades  une  dilférence  il»' 
portante  dans  l’état  des  deux  moitiés  de  la  face.  D’un  côté,  du  côté  gauche  pa® 
exemple,  le  pli  naso-génien  est  plus  accentué,  la  fente  oculaire  diminuée,  lé 
sourcil  généralement  un  peu  abaissé,  la  joue  d'apparence  plus  étroite;  le  côté 
droit,  dans  son  ensemble,  parait  plus  épanoui.  Pendant  lu  parole,  et  bien  qu® 
le  masque  parkinsonien  s’anime  peu,  la  moitié  gauche  parait  un  peu  plus  active 
et  parfois  on  y  voit  un  léger  tremblement  ;  mais,  vient-on  à  faire  ouvrir  forte’ 
ment  la  bouche  du  malade,  l’ovale  buccal  est  beaucoup  plus  large  du  côté  droit! 
en  même  temps  le  peaucier  du  cou  se  contracte  beaucoup  plus  fortement  de  ce 
côté.. 

Cette  asymétrie  de  la  face  n’avait  pas  échappé  à  Brissaud  qui  la  décrivit  et  1® 
figura  dans  ses  Leçon*  (1893-1894,  p.  484-483),  Depuis  lors,  certains  auteurs 

(1)  Des  voniisseincnts  incoercibles  de  la  grossesse  dans  leurs  rapports  avec  les  lésion® 
du  système  nerveux.  II.  Deroun  et  Gottenot,  lUvue  Neurologique,  15  février  1910. 


lui  ont  dénié  toute  valeur,  et,  affirment  qu’elle  existe  t  en  dehors  de  tout  état 
paral^-tique  ou  de  contracture  » .  Nous  pensons  autrement,  et  nous  croyons  que 
d’après  l’ensemble  des  faits  que  nous  venons  d’exposer  il  est  logique  de  croire  à 
une  véritable  parésie  faciale  avec  contracture.  Cette  parésie  faciale  se  trouve 
chez  tous  nos  malades  du  côté  où  ont  débuté  les  troubles  et  où  ils  sont  encore 
nettement  prédominants,  du  côté  où  l’étal  paréto-spasmodique  est  le  plus 
niarqué  aux  membres. 

Ce  fait  qu’il  existe  chez  beaucoup  de  parkinsoniens  des  troubles  à  prédomi¬ 
nance  unilatérale  et  que  la  face,  du  même  côté,  présente  le  même  état  paréto- 
spasmodique  nous  paraît,  comme  à  Brissaud,  avoir  une  certaine  importance 
dans  l’affirmation  de  lésions  de  l’axe  nerveux. 

Mais  il  est  un  autre  fait,  qui  autorise  peut-être  à  faire  une  hypothèse  plus 
précise  sur  le  siège  des  lésions.  Différents  auteurs  ont  émis  l’opinion  qu’elles 
siègent  dans  la  région  pédonculaire  :  nous  avons  donc  pensé  que  si  celle  propo¬ 
sition  était  exacte,  on  devrait  noter  parfois  des  troubles  oculaires  liés  à  la  para¬ 
lysie  ou  à  la  parésie  des  muscles  innervés  par  la  111'  ou  IV*  paire.  Or,  nous 
avons  appris,  en  interrogeant  nos  6  malades  que  chez  3  d’entre  eux,  étaient 
apparu,  en  même  temps  que  les  troubles  parkinsoniens  une  diplopie,  dont  ils 
eut  pu  même  nous  donner  une  description  parfois  assez  précise. 

Nous  avons  alors  examiné  la  motilité  oculaire  de  ces  malades,  et,  à  l’aide  du 
verre  rouge,  leur  diplopie. 

M.  le  docteur  Coutela,  particulièrement  compétent,  a  bien  voulu  voir  nos 
aaalades  et  faire  un  examen  oculaire  complet,  qui  permet  d’éviter  certaines 
causes  d’erreur  dans  l’apréciation  de  la  diplopie. 

Le  premier  malade.  B...,  63  ans,  chez  lequel  les  troubles  parkinsoniens 
prédominent  du  côté  gauche,  (face  et  membres)  a  des  troubles  de  la  motilité 
de  la  vision  qui  permettent  de  conclure  à  une  paralysie  des  muscles  droit 
inférieur  et  droit  interne  droits. 

Le  deuxième  malade,  G...,  66  ans,  chez  lequel  les  troubles  parkinsoniens  ont 
débuté  du  côté  gauche  et  ont  rapidement  intéressé  le  côté  droit,  a,  depuis  le 
*iébut  de  la  maladie,  une  diplopie  nette.  «  Je  suis  particulièrement  gêné,  nous 
dit-il,  au  moment  de  descendre  un  escalier,  car  je  vois  deux  marches  au  lieu 
dune.  »  —  L’examen  oculaire  montre  qu’il  existe,  à  des  degrés  divers,  une 
parésie  des  muscles  droit  inférieur,  droit  interne  et  droit  supérieur  gauches 
(la  parésie  de  ce  dernier  muscle  n’est  cependant  pas  absolument  certaine). 

Le  troisième  malade.  B...,  53  ans,  qui  fut  présenté  par  Charcot  et  dont 
observation  se  trouve  dans  la  Leçon  du  mardi  de  1888,  nous  raconte  de  la 
açon  suivante  le  début  de  l’affection  qu’il  présente  et  qui  est  aussi  caractéris- 
^ique  que  possible  :  t  A  20  ans,  sans  que  je  sache  pourquoi,  et  sans  que  je  m’en 
aperçusse,  je  me  mis  à  marcher  drôlement  ;  mes  camarades  me  croyaient  ivre 
je  titubai»  en  effet;  je  me  sentais  poussé  en  avant  et  en  arrière,  et  il  m’était 
®baolument  impossible  de  marcher  autrement  que  comme  un  homme  ivre  ;  la 
Raideur  et  le  tremblement  sont  venus  peu  à  peu  après,  mais  dès  ce  moment,  j’ai  vu 
ouble  ;  je  voyais  les  deux  choses  sur  le  même  niveau  et  celle  qui  était  un  peu 
^‘•ouble  était  à  droite.  . 

Actuellement,  la  motilité  oculaire  semble  normale,  mais,  à  l’examen  au 
^®rre  rouge  une  diplopie  des  plus  nettes  reparaît  :  diplopie  homonyme  quand 
met  le  verre  rouge  devant  l’œil  droit,  diplopie  croisée  quand  on  met  le  verre 
®vant  l’œil  gauche.  Ces  résultats  qui  ont  été  obtenus  au  premier  examen  et 
ont  pas  varié  au  cours  d’examens  réitérés,  ont  une  réelle  valeur  mais  sera- 


774 


SOCIÉTÉ  DE  NECROLOGIE 


blent  contradictoires  et  diffèrent  de  ceux  qu’on  a  l’habitude  de  constater  dans 
les  diplopies  ordinaires.  Aussi  avant  de  poser  le  diagnostic  ferme  du  trouble  qui 
commande  cette  diplopie,  soumettrons-nous  le  malade  à  toute  une  série  de  nou¬ 
veaux  examens,  mais  la  notion  de  diplopie  reste  en  tous  cas  certaine.  ' 

Il  nous  a  paru  intéressant  d’insister  sur  les  troubles  paréto-spasmodiques  de 
la  face  chez  les  parkinsoniens  et  de  présenter  nos  premières  recherches  sur  les 
troubles  de  la  motilité  oculaire  et  de  la  vision  chez  ces  malades.  Leur  réunion 
constitue  une  bonne  raison  de  penser  que  les  lésions  de  la  maladie  de  Parkin¬ 
son  intéressent  la  région  des  pédoncules  et  l’existence  des  troubles  ébrieux  si 
nettement  décrits  par  l’un  des  malades,  au  début  de  son  affection  plaide 
encore  en  faveur  de  cette  localisation. 

M.  Henry  Meige.  —  Les  constatations  de  M.  Barré  viennent  apporter  de  nou¬ 
veaux  arguments  en  faveur  de  l’origine  nerveuse  centrale  de  la  maladie  de  Par¬ 
kinson. 

L’existence  ou  la  prédominance  des  phénomènes  parkinsoniens  sur  une  moi¬ 
tié  du  corps  est  connue  de  longue  date.  Au  début,  rien  n’est  plus  fréquent  que 
de  voir  le  tremblement  et  la  raideur  localisés  à  un  seul  côté,  parfois  même  à  un 
seul  membre.  Peu  à  peu,  les  troubles  moteurs  ont  tendance  à  envahir  le  côté 
opposé.  La  paralysie  agitante  peut  donc  être  d’abord  monoplégique,  puis  hémi¬ 
plégique,  enfin  tétraplégique.  Certains  cas  peuvent  également  présenter  le  typ« 
alterne. 

La  localisation  dimidiée  des  phénomènes  parkinsoniens  plaide  en  faveur  de 
l’origine  organique  de  l’affection.  Brissaud  a  très  bien  mis  en  valeur  la  portée 
pathogénique  de  cette  remarque;  il  y  est  revenu  fréquemment;  nous-mêmes,  y 
avons  insisté  en  plusieurs  occasions,  notamment  en  présentant  ici  un  malade 
chez  qui  le  début  hémiplégique  et  la  progressivité  des  accidents  étaient  extrê¬ 
mement  nets  (1). 

C’est  Brissaud  également  qui  a  montré  les  ressemblances  cliniques  indé¬ 
niables  qui  permettent  de  rapprocher  les  parkinsoniens  des  sujets  atteints 
d'hémiplégie  progretsive.  Chez  certains  lacunaires,  l’attitude  soudée,  la  «  dé¬ 
marche  à  petits  pas  »,  la  lenteur  des  mouvements,  de  la  parole,  le  faciès,  l’ho* 
bitus  général  offrent  tellement  d’analogies  avec  le  syndrome  parkinsonien  qoe 
le  diagnostic  reste  parfois  hésitant,  surtout  s’il  se  produit,  comme  on  l’a  cons¬ 
taté  quelquefois,  dans  la  maladie  de  Parkinson  de  petits  ictus  à  répétition.  0“ 
est  donc  logiquement  amené  à  attribuer  une  origine  similaire  à  des  phéno¬ 
mènes  qui  présentent  entre  èux  tant  de  similitudes  cliniques.  Enfin,  le  carac¬ 
tère  de  progretsivilé  des  troubles  moteurs  vient  encore  justifier  cette  assimi¬ 
lation. 

C’est  encore  Brissaud  qui,  dans  ses  Leçons  de  la  Salpêtrière,  a  souligné  et 
même  figuré  les  dé formalionit  faciales  des  parkinsoniens,  notamment  l’asymé¬ 
trie  du  visage,  et  particulièrement  celle  des  lèvres,  lèvres  «  en  point  d’exclama¬ 
tion  »,  comme  dans  l’hémiplégie  faciale  (2).  Enfin,  il  a  établi  entre  la  maladie 
de  Parkinson  et  la  paralysie  pseudo-bulbaire  un  rapprochement  dont  plusieurs 
communications  faites  ici-même  ont  ratifié  l’exactitude. 

M.  Barré  a  très  judicieusement  contrôlé  tous  les  faits  signalés  par  Brissau 
et  confirmé  leur  valeur  pathogénique.  II  y  ajoute  l’intéressante  constatation  de 

(t)  Société  de  Neurologie.  Séance  du  6  juillet  190B.  j 

(2)  Brissàuu,  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  2*  série,  1893-94,  p.484  et  suiv.  . 
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troubles  oculaires,  de  la  diplopie  notamment,  qui  plaident  encore  en  faveur  de 
l’existence  d’une  perturbation  d’origine  centrale. 

La  pénurie  des  résultats  nécroscopiques  ne  permet  pas  de  préciser  le  siège  de 
cette  perturbation.  Mais  les  faits  cliniques  en  se  multipliant  tendent  à  accré¬ 
diter  l’hypothèse  émise  par  Brissaud,  qui  entrevoyait  une  localisation  dans  la 
région  pédonculo-protubérantielle,  peut-être,  disait-il,  dans  le  locus  niger. 

M.  André-Thomas.  —  Comme  le  fait  remarquer  M.  Meige,  on  relève  dans  la 
symptomatologie  et  dans  l’évolution  de  la  maladie  de  Parkinson,  un  certain 
nombre  de  faits  qui  laissent  supposer  l’existence  d’une  affection  organique 
du  système  nerveux  central.  Je  ferai  cependant  remarquer  que  même  dans 
es  cas  où  les  symptômes  prédominent  très  nettement  d’un  côté,  je  n’ai  jamais 
constaté  les  signes  qui  permettent  d’affirmer  une  perturbation  organique  du  sys¬ 
tème  pyramidal  et  en  particulier  le  signe  des  orteils. 

M.  Dkierinb.  —  Avec  le  concours  de  mes  internes,  MM.  Ferry  et  Gaudi- 
cheaux,  j’ai  examiné  le  réflexe  de  la  plante  du  pied  sur  10  malades  de  mon  ser¬ 
vice  atteints  de  maladie  de  Parkinson.  Sur  ces  10  malades,  3  n’avaient  pas 
de  réflexe  plantaire  et  chez  les  7  autres  ce  réflexe  était  normal,  c’est-à-dire 
®n  flexion,  seulement  du  fait  de  la  contracture  l’amplitude  du  mouvement  de 
flexion  était  moins  grande  que  chez  les  sujets  sains. 

M.  Henry  Meige.  —  L’examen  de  la  réflectivité  est  toujours  très  difficile 
chez  les  parkinsonniens  en  raison  de  la  raideur  de  leurs  membres.  On  est  tenté 
de  croire,  pour  les  réflexes  patellaires  surtout,  que  ces  derniers  sont  abolis.  11 
■t’en  est  rien.  Une  recherche  patiente,  prolongée  permet  de  révéler  leur  exis¬ 
tence,  sinon  même  leur  exagération. 
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Amour  parental,  anomalie  (Féré),  103. 
Amyotonie  congénitale  (Gayarre),  89. 

"  —  (Orbison),  89. 

—  (Collier  et  Holmes),  753. 
Amyotrophie  (Tabes  avec  — )  (Wall), 

^  (Tabes  et  —  au  cours  d’une  méningo- 
encépbalo-myélite  syphilitique)  (Mosny 
et  Bahat),  461-466  et  526. 
chronique  (Deux  cas  d’ —  consécutive  à 
'a  paralysie  spinale  dont  l’un  avec  exa- 
uaen  anatomique)  (Pastine),  466-474. 

myélopathique  post-traumatique  (La- 
bame),  640. 

"  spinale  chronique  chez  un  malade  atteint 
autrefois  de  paralysie  infantile  (Launois, 
«OSE  et  Gefprier),  397. 

Analgésie  spinale,  278  cas  (Zwar),  521. 
Anatomie  pathologique  en  psychiatrie, 
^bes  fins,  ses  moyens  (Perusini),  652. 

■"  ftgmenlaire.  Metamérie  somatique,  ner- 
^cuse,  cutanée  et  musculaire  (Rynberk), 

Anémie  (Faits  concernant!’—  du  système 
Uerveux  central)  (Léopolu),  749. 

"  Pfrnmeuse  (Altérations  histologiques  de 
___'a  moelle  dans  1’—)  (Gordon),  750. 

dans  un  cas  de  sclérose  combinée 
subaigiiè  (Bouché),  639. 

Anémies  (Origine  du  tabes  d’apres  une 
Comparaison  avec  la  dégénération  spi- 
hale  diffuse  de  certaines  — )  (Putnam), 

■Anencéphalie  avec  présentation  de  la 
Jace  (Garis),  712. 

Ébauche  dos  organes  de  l’ouïe  (Frey), 
*80. 

Anesthésie  hystérique.  Polarisation  (Cal- 
__^‘-igari.s),  764. 

7  ‘Pinnlc  à  la  stovaïne  (Don),  231. 
nosthésies  hystériques  (  Révulsion 
'«radique  dans  le  diagnostic  et  la  réédu- 
S^tion  des  — )  (Laquerhière  et  Loubier), 
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Anévrismales  (Dilatations  artério-vei¬ 
neuses  —  de  la  rétine  en  rapport  avec 
une  lésion  tuberculeuse)  (Terson),  428. 

Anévrisme  de  l'artère  cérébrale  anté¬ 
rieure  gauche  simulant  une  tumeur  cé¬ 
rébrale.  Rupture  (Booth),  578. 

—  intracrânien  (Stase  papillaire  due  vrai¬ 
semblablement  à  un  — )  (Cantonnet  et 
Velter),  428. 

Angine  de  poitrine  et  entéro-colite-muco- 
membraneuse  (Lceper),  165. 

Angiosarcome  de  l’hémisphère  gauche 
(Riggs),  742. 

Anosmie  (Ophtalmoplégie  avec  —  par 
fracture  du  crâne)  (Savariauu),  746. 

Anthropométriques  (Relevés  —  sur 
trois  centaines  d’aliénés  dans  la  pro¬ 
vince  de  Trévise)  (Vido.m),  719. 

Antitoxine  cérébrale,  préparation,  ac¬ 
tion,  mode  d’emploi  (Page),  232. 

—  Tizzoni  (Tétanos  traités  par  injections 
intradurales  d’— )  (Landelius),  231. 

Aortique  (Nievi  avec  hypertrophie  à 
forme  hémiplégique  et  insuffisance  — ) 
(Danlos,  Aper  et  Flandin),  89. 

Aphasie,  aguosie  et  apraxie  au  cours 
d’un  syndrome  encéphalo-méningé  (Ray¬ 
mond,  Claude  et  Rose),  692. 

— ,  apraxie,  agnosic  et  démence  (Rose  et 
Benon),  609. 

—  et  images  motrices  (Saint-Paul),  69. 

—  (Hémiplégie  cérébrale  gauche  avec  — . 
Considérations  sur  la  surdité  verbale,  les 
mouvements  réflexes  du  côté  hémiplégié 
et  l’inlluence  de  la  rachistovaïnisation 
sur  la  spasticité  des  hémiplégiques)  (Du¬ 
four),  657. 

—  (Hémiplégie  droite  avec  —  d’origine  sy- 
phylitique)  (Serguéeff),  210. 

— ,  langage  intérieur  et  localisations 
(Saint-Paul),  68. 

—  ou  démence  (Couchoud),  424. 

—  (Pouvoir  d’association  et  son  renforce¬ 
ment  dans  r — )  (Dercum),  211. 

— .  théorie  nouvelle  (Dugas),  69. 

—  (Travaux  récents  sur  I’ — )  (Collier).  67. 

—  amnésique  (Un  cas  de  dysarthrie  avec 
cécité  verbale,  hémianopsie,  agraphie  — 
et  accès  de  rire  et  de  pleurer  spa.smo- 
diques.  Ramollissement  cérébral)  (Bou- 
chaud),  337-344. 

—  de  Hroca.  Centres  d’images  verbales 
(Saint-Paul),  68. 

—  motrice,  deux  cas  (Sterling  et  Hendels- 
man),  487. 

- .  Coexistence  du  signe  do  Lichtheim- 

Dejerine  et  de  parapha.sic  en  écrivant. 
Troubles  latents  de  l'intelligence  (Fro¬ 
ment  et  Mazel),  136-146. 

- et  centre  de  Broca  (Benvenuti),  630. 

—  — ,  traitement  (André-Thomas),  210. 

- pure  sans  surdité,  ni  cécité  verbale 

chez  une  femme  polyglotte,  n’ayant  ja¬ 
mais  présenté  d’affaiblissement  intellec¬ 
tuel  notable)  (Briand  et  Brissot),  424. 

—  sensorielle  (Vigouroux).  209. 

—  subite  chez  un  enfant  (Wladimirofp), 
210. 

—  totale  par  lésion  sous-corticale  de  la 
zone  de  Broca  et  de  la  zone  de  Wer- 
nicke  (Cortesi),  423. 
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Aphasie  Iransiloire  (Revault,  h’Allon- 
NES),  210. 

- (Hémianesthésie  totale  et  persistante 

à  la  suite  d’une  paralysie  et  d’une  anes¬ 
thésie  générale  et  transitoire  et  d'une  — . 
Syndrome  thalamico-capsulairo  posté- 
rieur  sous  la  dépendance  d’une  cause 

■'  traumatique)  (Mondio),  631. 

Aphasique  (Description  du  cerveau  d’un 
enfant  — )  (Wallon  et  Rolland),  400. 

Aphasiques  (Vocabulaires  des  — )  (Zuc- 
KEH.MANN),  425. 

Apoplexie  post-traumaliqae  (Bousijuet  et 
Anglaua),  633. 

—  Iraumaliijue  (A  propos  du  cas  d’—  de 
MM.  Rousquet  et  Anglada.  Interpréta¬ 
tion  médico-légale)  (.Ieanbral).  633. 

Apraxie  (Raymond),  70. 

— ,  agnosie  et  aphasie  au  cours  d'un  syn¬ 
drome  encéphalo-méningé  (Raymond, 
Claude  et  Rose),  692. 

— .  aphasie,  agnosie  et  démence  (Rose  et 
Benon),  609. 

—  (Hémiplégie  droite  avec  —  du  membre 
supérieur  gauche.  l’hénomènes  d’uki- 
nésie  volontaire  et  d’hyperkinésie  ré- 
llexe  du  cété  paralysé)  (Claude),  329. 

—  (Troubles  de  la  parole,  —,  multiples 
foyers  de  ramollissement;  atrophie  céré¬ 
brale)  ^Reiciit),  423. 

—,  valeur  séméiologi<iue  (Dhomaiid  et  Pas¬ 
cal),  70. 

—  gauche  (Hémiplégie  droite  avec  —,  cé¬ 
cité  verbale,  agraphio  et  topoanesthésie) 
(Claude).  425. 

Aran-Duchenne  (Atrophie  de  la  main 
du  type  —,  segmentaire,  congénitale, 
hérédo-familiale,  non  progressive) 
(CiAuiii),  506. 

Argent  colloïdal  éleclrique.  Action  sur  le 
bacille  du  tétanos  et  sur  la  toxine  téta¬ 
nique  (Paderi),  572. 

Argyll  (Absence  du  signe  d'—  chez  cer¬ 
tains  tabétiques)  (Heiïz  et  Haranchidy), 

Armée  (Méningite  cérébrospinale  dans 
1'—)  (Noel),  33. 

—  russe  (Statistiques  sur  les  maladies  ner¬ 
veuses  dans  I’—  au  cours  de  la  guerre 
russo-japonaise)  (Minoii),  350. 

Arsenic  dans  le  tabes  (Whay),  109. 

Arsenicale  (.\ovritc  —  de  forme  ataxique 
avec  perte  de  la  sensibilité  osseuse) 
(Ryrnes),  161. 

Artère  cérébelleuse  postéro-inférieure  gau¬ 
che  (Thrombose  de  1’  —  )  (Wilson),  74 

—  cérébrale  (Embolie  de  la  branche  anté¬ 
rieure  de  r —  moyenne  gauche)  (Mott), 
633. 

—  cérébrale  antérieure  (.inévrisme  de  1' — 
gauche  simulant  une  tumeur  cérébrale. 
Ruptuie  de  l’anévrisme)  (Bootii),  578. 

Artères  cérébrales  (Oblitération  intermit¬ 
tente  des  — .  Ses  relations  avec  la  para¬ 
lysie  Iransiloire  ou  permanente)  (Rus¬ 
sell),  633. 

Artérielle  (Anomalie  —  chez  une  mélan¬ 
colique)  (.Iuouelier).  448. 

Artério-scléreux  (Purpura  consécutif  à 
un  ébranlement  traumatique  du  mésen- 
céphale  chez  un  — )  (Colleville),  90. 


Artério-scléreux  (Tension  artérielle  et 
travail  du  cœur)  (Orossmann),  480. 

Arthrite  rhumnlismale  et  goitre  exoph¬ 
talmique  (Spriucs),  171. 

Arthrodèse  sous-astnigalienne  (Piedï- 
hots  paralytiques  traités  par  1’—)  (Lau¬ 
nay),  190. 

Arthropathie  du  tarse  dans  un  cas  de 
tabes  combiné  (Le  Play  et  Sézary)> 

392. 

—  nerveuse,  chez  un  paralytique  général 
non  tabétique  (Etienne  et  Perrii*)> 


—  tabétique.  Guérison  par  suggestion  hyp¬ 
notique)  (Rimbaud  et  Camus),  365. 

Arthropathies  tabétiques,  pathogénie 
(Gordon),  748. 

Ascarides  (Crises  épileptiques  détermi¬ 
nées  par  des  — )  (Sterne),  440. 

Asile  (Internement,  séque.s'tration  et  sortie 
de  1’ —  des  individus  dangereux  pour  1* 
société,  considérés  comme  aliénés  (Stol- 
TENiioFF  et  PurrA),  604. 

Asiles  (Choix  du  personnel  infirmier  des 
—  parmi  les  pupilles  de  l’assistance  pu¬ 
blique)  (Rodieb),  604. 

—  (Tuberculose  dans  les  —  du  Comté  de 
Londres)  (Mott),  229 

Asphyxie  (Action  du  vague  dans  le  cours 
de  1’—)  (Gala.nte),  24. 

Asphyxiques  (Amnésies  —  (lar  pondai¬ 
son,  strangulation,  submersion,  etc- 
(Maintenon),  102.  , 

Assistance  publique  (Choix  du  personnel 
infirmier  des  asiles  parmi  les  pupilles  de 
1’—)  (Rodier),  604. 

Association  (Caractères  de  1’—  dans  le 
délire  chronique  systématisé)  (Zava- 
DOVSKY),  187. 

—  (Pouvoir  d’—  et  son  renforcement  dan» 
l’aphasie)  (Dercum),  211. 

—  des  idées  dans  la  manie  et  dans  la  dé¬ 
mence  (Delaon),  446. 

Astasie-abasie  (Stern),  510.  ,  . 

Astéréognosie  (Discussion  sur  l'"' 
(Prince,  Mills  et  Langdon),  691. 

—  spasmodique  juvénile  (Guillain  et  La- 


Astliénique  (Maladie  — )  (Grinstein)' 
228. 

Ataxie  cérébelleuse,  type  familial  (SuthE*' 
LAND),  74.  , 

—  locomotrice  (Arsenic  dans  1’—)  (WRAr)' 
109. 

—  —  et  gommes  ulcérées  de  la  pe® 

(PUSEY),  78.  , 

- Traitement  par  des  exercices  de  réé¬ 
ducation  (Fruchtiiandler),  386. 

Voy.  Tabes  , 

—  —  d’origine  émotionnelle  (MiTfiHELid' 
226.  . 

Atlas  (P’rarture  isolée  comminutive  sy®® 
trique  de  1’—  sans  lésion  de  la  moelle  P»^ 
chute  sur  la  tête)  (Quercioli),  744.  , 

—  microscopique  et  topographique  du  sy 

tèiiie  nerveux  central  do  l’hommo  (M* 
burg),  285.  J, 

Atonie  utérine  (Hypophyse.  Valeur  U" 
l’extrait  de  corps  pituitaire  dans  le 
chirurgical,  T —  et  la  parésie  intestinal  l 
(Bell),  644. 
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Atrophie  cérébrale  (Troubles  de  la  parole, 
apraxie,  multiples  loyers  de  ramollisse¬ 
ment,  — )  (Reich),  425. 

rie  la  main  du  type  Aran-Duehennc, 
segmentaire  congénitale,  liérédo-fami- 
Dale,  non  progressive  (CiAi  ai),  506. 

"  Wutculaire  d'origine  névritique  ou  myo- 
pathique  (Breto.n  et  Andrès),  3G3. 

type  Charcot-Marie  (Alessa.ndrini), 
—  du  type  péronier  (Halliuav  et  Wni- 
ting),  506. 

~  proijressire  (Râla  étiologique  du  trau¬ 
matisme  dans  quelques  maladies  de  la 
moelle.  Myélites  chroniques,  sclérose 
latérale  amyotrophique,  — )  (I.vgelra.ns), 

291 . 

optique  dans  le  tabes.  Diagnostic  dill'é- 
Tentiel  entre  le  tabes  et  la  paralysie  gé¬ 
nérale  (Fisher),  748. 

''Osseuse  et  altérations  de  la  selle  turcique 
dans  l’acromégalie  (Franchi.m),  39. 

progressive  de  la  papille  après  l’opéra- 
tion  de  la  cataracte  (Golesceano).  496. 

■^•wophies  cutanées  et  sclérodermie 
et  Ferxet),  91. 

~~  'Musculaires  (Mécanothérapie  ou  électro- 
thérapie  dans  le  traitement  des  —  péri- 
Pnéri(iues)  (Rochard  et  de  Champtassix), 


"  (Pathogénèse  des  —  d’origine  céré¬ 
brale)  (Markheloff),  88. 

■atrophique  (Myotonie  — )  (Batte.n  et 
.«mu),  507. 

Audition  colorée  (Mbrcaxte),  717. 

^  musicale  iconographique  (Avala),  717. 
■*^ra  (Attaques  épileptiques  avec  —  par- 
ticuiièro)  (Goodhart),  1'78. 
*htoinatiame,  instinct,  habitude  et  ré- 
»e*es  (Lefèvre),  597. 

"  (Rôle  du  sentiment  d’ —  dans  la  genèse 
de^  certains  états  délirants)  (Cotard), 

•^Wto-mutilations  (Obsessions  imput¬ 
âmes  au  suici(J|_  et  aux  — )  (Devi.ne), 

^  et  —  d’wigine  épileptique  chez  un 
débile  aijLOFAl,  alcoolique  et  délinquant 
gécidiviste)"'! Charpentier  et  Üdpouy), 

^Varice  (Hérédité  dans  1’—)  (Rogues  de 
.PbRKAc),  44. 

(Syndrome  d’—  dans  le  tabes) 
J«uillain  et  Laroche).  586. 

•a-veugigg  (Etude  radiographique  de  la 
bese  du  crâne  sur  certains  —  (Berto- 
bOTTl),  250. 

.  O  erception  chez  les  — )  (Krogics),  147. 
■^nte  (Elimination  de  T—  et  du  phos¬ 
phore  par  voie  rénale  chez  les  lapins 
hprès  la  piqûre  cérébrale  de  Richet) 


®«binski-Nageotte  (Un  cas  de  sy 

«roine  bulbaire  de  — )  (Baudouin 
-bCIlAEFFEIl),  555. 

hciUe  d'Éberth  (Méningite  aigue  à  ■ 
Phr  au  cours  d’une  dothiénentérie)  (Cla- 
"bT  et  Lyon-Caen),  588. 


syinptùmcs  méningitiques  (Rist  et  Bor- 
det).  432. 

—  lactiques  dans  le  traitement  de  la  mé¬ 
lancolie  .'Nor.man),  233. 

Bactériologie  de  la  paralysie  générale 
(Candler),  48. 

Base  de  l’encéphale.  'Tumeurs  (Rummo), 

Basedow  (.Maladie  de  — )  (Williams), 


171. 

—  chez  une  fillette  (.Nicoll),  170. 

—  Contraction  monolatéralc  dure  leveur  de 
la  paupière  supérieure  (Poi.ack),  580. 

—  Hypertrophie  des  mamelles  chez  un 
homme  (Cerioi.i),  166. 

—  Nature  et  traitement  (Greavbs),  172. 

—  Persistance  du  thymus;  son  rôle  dans  la 
pathogénie  (Lucien  et  Parisot),  171. 

—  Perte  des  cheveux  (Macleod),  170. 

—  Radiothérapie  (Holland),  764. 

—  Rapports  avec  le  diabète  (Murray), 
593. 

—  Sang  dans  le  goitre  exophtalmique 
(Kourlow),  170. 

—  Thyroïdectomie  partielle  (Dunhill), 

—  Traitement  (Forrild),  172. 

—  Traitement  chirurgical  (Dunhill),  593. 

—  Traitement  par  les  rayons  X  (Holland), 


—  Troubles  psychiques  (Dalmas),  515. 

Basedowienne  (Un  cas  de  paralysie 

agitante  chez  une  ancienne  — )  (Golds¬ 
tein  et  Godilovici),  6b0-685. 

Béatitude.  La  joie  passive  et  la  théorie 
du  sentiment  agréable  (Mignard),  43. 

—  Torpeur  béate  chez  une  imbécile  (Mi¬ 
gnard),  313. 

Bégaiement.  Traitement  (Hudson),  726. 

—  ’l’raitement  par  les  exercices  respira¬ 
toires)  (Leury),  595. 

Béri-béri,  anatomie  pathologique(DÜRCK), 
751. 

—,  étiologie  (Weir),  163. 

Blennorragique  (Rhumatisme  —  diag¬ 
nostiqué  hystérie)  (BAnTHOLo.ME\v),  227. 

Blessure  du  cerveau  par  arme  à  feu  sans 
symptômes  en  foyer  (Leszvnski),  743. 

—  du  crâne  par  un  poin(;on  de  couteau. 
Pénétration  de  ce  corps  dans  le  sinus 
latéral.  Thrombose.  Méningo-encéphalito 
(Lesguillon),  743. 

Boulimie  hqstérique.  Guérison  après  ex¬ 
pulsion  d’un  tænia  imaginaire  (Rim- 


Bradycardie  (Formes  cliniques  de  la  — 
consécutive  aux  lésions  du  faisceau  de 
His)  (E.S.MBIN),  745. 

Brissaud  (Eloge  du  professeur  E.  — ) 
(SoUUUES),  1,  115. 

—  ((Euvro  psychiatrique  et  médico-légale 
du  professeur  — )  (Dupré),  565. 

Bromisme  (Hankeln),  591. 
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Bromural  comme  auxiliaire  dans  la  psy- 
cliotliérapie  (Bernstein),  10!). 

—  Nouvel  liypuotique  (Gre.niu),  231. 

Broncho-pneumonie  (Méningisme  cé¬ 
rébro-spinal  au  coursd'une  — )  (Ktienne), 
86. 

Brown -Séquard  (Hémiparaplégie  flas¬ 
que  et  douloureuse  avec  aneslliésie  du 
type  radiculaire.  Compression  de  la 
IV"  racine  lombaire  par  un  cancer  du 
racbis.  All'aissement  de  la  IV”  vertèbre 
lombaire  décelé  par  la  radiographie  (Raii- 
zier  et  Roger),  557-560. 

Bruit  de  galop  post-traumatique  (Loude), 
75. 

Bulbaire  (Syndrome  —  de  BabinsUi- 
Nageotte)  (Baudouin  et  Schaepper), 

555. 

—  (Tabes  et  paralysie  —  aiguë)  (IIaliieu), 
357. 

Bulbaires  (Epistasio.  Action  directe  sur 
les  centres  — )  (Bonnier),  75. 

Bulbe.  Gliome  épendymaire  du  IV”  ven¬ 
tricule  (Vousch),  354. 

—  (Latéropulsion  droite  et  paralysie  de  la 
corde  vocale  droite  par  lÂsion  ^pbiliti- 
que  du  — )  (Milian  et  Meunier),  74. 

Bulbo-cérébelleux  (Tumeurs  du  sillon 
— )  (Jakuiiowicz),  495. 

Bulbo-médullaire  (Hémiplégie  d’ori¬ 
gine  —  chez  un  tabétique.  Des  paralysies 
du  spinal  dans  le  tabes)  (Léri  et  Bouuet), 
561  564. 

Bulbo-protubérantiei  (Syndrome  —  et 
céi'ébelleiix  apparu  après  un  trauma- 
tiânie  léger  chez  un  sujet  présentant  la 
séro-réaction  de  Wassermann)  (Lbvt), 

126. 

Butyrique  (Réaction  —  de  Noguchi  et 
Moore  dans  le  diagnostic  des  all'ections 
syphilitiques  du  névraxe)  (Baudouin  et 
Français),  620-622,  668. 
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Cachexie  cérébrale  (Ceni),  148. 

Cagots  (Lèpre  en  France.  Lépreux  et  — 
du  Sud-Ouest)  (Fay),  750. 

Caillot  sous-dure-mérien  ayant  inhibé  la 
fonction  du  langage  (Hubbarii),  210. 

Calcium  (Possibilité  de  conserver  les 
animaux  après  ablation  complète  de  l’ap¬ 
pareil  thyroïdien  en  ajoutant  dos  sels  de 
—  ou  de  magnésium  à  leur  nourriture) 
(Frouin),  93, 

—  (Tétanie  traitée  par  le  — )  (Stone), 
22.1. 

—  (Valeur  thérapeutique  des  sels  de  — 
dans  la  tétanie  gastrique:  relation  sur  les 
parathyroïdes)  (Kinnicut),  93. 

Canal  hypophqsaire  (Epithélioma  du  — ) 
(Mackay  et  Bruce),  214. 

—  spinal.  Kystes  (Buiss),  154. 

Canaux  demi-circulaires  (Anesthésie  co¬ 
caïnique  des  — .  Physiologie  du  laby¬ 
rinthe)  (Capaluo),  147. 

—  —  (Fonction  des  organes  terminaux 
dans  le  vestibule  et  les  — )  (Samdaugh), 
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Cancer  du  rachis  (Hémiparaplégie  flasque 
et  douloureuse  avec  anesthésie  du  type 
radiculaire.  Compression  do  la  IV”  racine 
lombaire  par  un  — .  Affaissement  de  la 
IV”  vertèbre  lombaire  décelé  puf 
radiographie)  (Rauzier  et  Roger),  SS”' 
560. 

—  du  rein,  métastases,  compression  mé¬ 
dullaire  (Spilumann  et  Hoche),  153. 

Capacité  mentale  dans  la  démence  pré¬ 
coce  et  la  folie  alcoolique  (Cotton), 
,374. 

Caractère  hystérique  (Soukhanopi.’),  647. 

Carcinome  du  sein  (Tumeur  maligne  des 
méninges  spinales  avec  infection  de  la 
moelle,  secondaire  à  un  —  )  (Naughton- 
JONES),  155. 

Cardiaque  (Innervation  — )  (Cavazzini)- 
487. 

—  (Un  cas  d’épilepsie  dite  — )  (Newton), 
178. 

Cardiaques  (Crises  —  dans  le  tabes) 
(Luduum),  78. 

—  (Hémianesthésie,  troubles  vaso-moteurs 
et  troubles  —  dans  l’hystérie)  (Terrien), 
548. 

Cardiospasmes  (.Spasmes  graves  de 
l’œsopJiage.  Spasmes  de  l’extrémité  su¬ 
périeure  et  — )  (Guisez),  596, 

Castration  (Croissance  du  rat  blaue 
après  la  — )  (Stotsenburg),  628. 

Cataracte  (Atrophie  progressive  de  1» 
papille  après  l’opération  de  la  — ) 
lesceano),  496. 

—  chez  une  malade  atteinte  de  myxoedèm® 
et  de  tétanie  (Cantonnet),  240. 

Catatonie  (Chorée  aiguë  et  — )  (PÉtis- 
sier),  611. 

Cécité  verbale  (Bonvicini  et  Potzl),  480. 

- (Hémiplégie  droite  avec  apraxie  gs6' 

che,  —,  agraphie  et  topoanesthésie) 
(Claude),  425.  . 

- (Un  cas  do  dysarthrie  avec  — ,  hé¬ 
mianopsie,  agrapliie^iyiiÿie.  amnésique 
et  accès  de  pleurer  ■Bfc  rire  spasmo¬ 
diques.  RamollissenioS^ oéréJjral)  (B®”' 
chaud),  337-344.  . 

Cellulaire  (Principes  délocalisations  d® 
l’écorce  cérébrale  basée  sur  la  structure 
-  )  (Brodman^,  475. 

Cellulaires  (Espaces  lymphatiques  pér>- 
— )  (Mjsrzracher),  482.  . 

—  (Phénomènes  —  de  la  dégénération  w»P 
lérienne  des  nerfs  périphériques)  (Zall4), 

Cellule  nerveuse.  Liquides  aptes  à  con¬ 
server  la  fonction  des  éléments  de» 
tissus  :  la  survivance  du  système  ner¬ 
veux  de  la  grenouille  (Herlitzka),  627. 

Cellules  éosinophiles  (Augmentation  arf' 
licielle  du  nombre  des  —  dans  la  dé¬ 
mence  précoce)  (Wells),  720. 

—  nerveuses  (La  substance  noire  de  Scem' 
mering.  Etude  d’anatomie  comparée  dU 
pigment  noir  de.s  — )  (Baüe»),  480. 

—  plasmatiques  (Importance  des  — 
Tliistopathologie  de  la  paralysie  gén®' 
raie)  (Behr),  760. 

Cenesthésie  et  somatismo.  Origine  péU' 
phérique  de  coi  tains  délires  (PicooK/' 
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Génesthopathies  (Dbpué  et  Long-Lan- 
BRY),  460. 

Centre  cortical  de  la  déviation  de  la  tête 
et  des  yeux  (Poggio),  488. 

^  de  Broca  et  aphasie  motrice  (Benve- 
R’Oti),  630. 

^  reipiratoire  spinal  (Action  de  l’acide 
carbonique  sur  le  — )  (Foa),  688. 

sécrétoire  de  la  salive  (Yagita  et 
Haïama),  421. 

"  vaso-constricteur,  rapports  avec  le  nerf 
dépresseur  (Tohanousseff),  24. 

Centres  bulbaires  (Epistasie.  Action  di¬ 
recte  sur  les  — )  (Bonnier),  75. 

d'images  verbales.  Aphasie  de  Broca 
(Saint-Paul),  6». 

nerveux  (Altérations  des  —  provoquées 
par  la  toxine  diphtérique.  Encéphalites 
aigues  toxi  infectieuses)  (Righetti),  572. 

Céphalée  induralive  (Yawger),  220. 

Céphalo-rachidien  (Bacilles  acido-résis¬ 
tants  dans  le  liquide  —  d’un  malade 
atteint  de  symptômes  méningitiques) 
(Rist  et  Boudet),  432. 

"^^Cytologie  du  liquide  — )  (Gregersin), 

"  (Ecoulement  du  liquide  —  par  les  fosses 
Oasalcs)  (  ViGouiioux),  295. 

"  (Etude  chimique  du  liquide  — .  Nature 
du  principe  réducteur.  Analyse  complète 
dans  un  cas  d’hydrocéphalie  consécutive 
à  un  gliome  du  cervelet)  (Mestrbzat), 
703. 

(Liquide  —  et  diagnostic  par  ponction 
lombaire)  (Anglada),  31. 

(Méningite  à  pneumocoques  sans  réac¬ 
tions  leucocytaiies  du  liquide  — )  (Cas 
Taigne  et  Debré),  431. 

(Méningite  cérébro-spinale  à  méninge 
ooques  ;  début  et  séquelles  d’ordre  men 
tal;  injections  intrarachidiennes  d’élec- 
trargol  et  de  sérum  de  Dopter;  analyse 
ohimique  du  liquide  — )  (Roger,  Mar- 
oaiiot  et  Mf^hiU^'),  158. 

''  (Mesure  de^^Bession  du  liquide  — ) 
(parisoïl 

''  (Microb^|[B|vcellules  dans  le  liquide 
'~)  (AciiARiq^Bo. 

(Paralysie  ascendante  de  Landry.  Gué¬ 
rison.  Modifications  chimiques  duliquido 
(Rénon  et  Monier-Vinard),  499. 
(Phase  première  de  Nonne-Apelt  dans  le 
|ic|uide  —  dans  la  pratique  psychia- 

Jrique)  (Ziveri),  587. 

(Pouvoir  réducteur  du  liquide  — ) 

^IttREco),  703. 

"  [Réaction  du  liquide  —  à  l’acide  buty¬ 
rique  dans  le  diagnostic  dos  alfections 
Nerveuses  inétasyphilitiqiies)  (Noguchi  et 
Moore),  587. 

(Réactions  du  liquide  —  au  cours  des 
^achyméningites  rachidiennes)  (Sicard  et 

''.(Recherche  de  la  choline  et  présence  de 
^yécithine  dans  le  liquide  -)  (Ziveri), 

''„(*^6cherches  physiologiques  sur  le  li- 
(Galletta),  587 

(Syndrome  de  Landry  à  forme  de  mé- 
'•tgo-myélile  difi'use  évoluant  chez  un 
oiaiade  paludéen  et  saturnin.  Lympho¬ 


cytose  du  liquide  — .  Guérison  on  quel¬ 
ques  jours)  (ÜUMOLARD  et  Flottes),  345- 
348,  399. 

Céphalo-rachidien  (Urée  dans  le  liquide 
—  et  urémie  nerveuse)  (Mollard  et 
Froment),  703. 

—  (Urémie  convulsive  et  comateuse.  Li¬ 
quide  —  puriforme)  (Caussade  et  Wil¬ 
lette),  503. 

Cérébelleuse  (Ataxie  — ,  type  familial) 
(Sutherland),  74. 

—  (Dégénération  —  familiale)  (Turney), 

—  (Névroses  et  formes  organiques.  Existe- 
t-il  une  neurasthénie  — )  (Lucangeli),  595. 

—  (Thrombose  de  l’artère  -  postéro-infé¬ 
rieur  gauche)  (Wil.son),  74. 

Cérébelleux  (Syndrome  bulbo-protuhé- 
rantiel  et  —  apparu  après  un  trauma¬ 
tisme  léger  chez  un  sujet  présentant  la 
séro-réaction  do  Wassermann)  (Lévy), 
126. 

—  (Syndrome  thalamique  de  Déjerine  avec 
hémianopsie  et  troubles  — )  (Conos), 
149. 

—  (Vomissements  incoercibles  de  la  gros¬ 
sesse  dépendant  d’une  tuberculose  infil¬ 
trante  du  lobe  — .  Accouchement  provo¬ 
qué.  Craniectomie  décompressive.  Mort 
par  méningite  tuberculeuse)  (Dufour  et 
l'ERRi.Nj,  770. 

Cérébrale  (Cachexie  — )  (Geni),  148. 

—  (Elimination  de  l’azote  et  du  phosphore 
par  voie  rénale  chez  les  lapins  après  la 
piqûre  —  de  Richet)  (Bergamasco),  629. 

—  (Forme  —  de  la  maladie  du  sommeil) 
(Martin  et  Darré),  436. 

—  (Monoplégie  crurale  d’origine  — )  (Long 
et  JüMENTiÉ),  394. 

—  (Pathogenèse  des  atrophies  musculaires 
d’origine  — )  (Markeloff),  88. 

—  (Substance  —  d’individus  mort  par  per¬ 
nicieuse  malarique)  (Cerletti),  163. 

—  (Troubles  de  la  sensibilité  d’origine  —  à 
topographie  spinale)  (Goldstein),  630. 

Cérébrales  (Rôle  des  lésions  —  de  l’en¬ 
fance  dans  la  détermination  de  l’épi¬ 
lepsie)  (Perry),  713. 

—  (Types  et  distribution  des  troubles  sen¬ 
sitifs  conditionnés  par  les  lésions  — ) 
(Camp),  631. 

Cérébraux  (Ostéite  déformante  terminée 
par  des  symptômes  — )  (Hann),  755. 

Cérébro-cérébelleuses  (Trajet  des 
voies  — )  (Mingazzini),  481. 

Cerveau  (Abcès  métastatiques  du  — ) 
(Makooey-Bakovetsky',  579. 

V.  Abcès. 

—  (Altérations  du  —  après  traumatisme 
crânien)  (Yoshikawa),  286. 

—  (Anomalies  congénitales  du  cœur  et  dos 
maladies  organiques  du  —  (paralysies 
cérébrales  infantiles)  (Neurath),  480. 

—  ayec  ramollissement  unilatéral  étendu 
(Buckley),  211. 

—  (Blessure  du  —  par  arme  à  feu  sans 
symptômes  en  foyer)  (Leszynski),  743. 

—  (Circulation  dans  les  ganglions  du  — ) 
(ÀvER  et  Aitken),  66. 

—  (Composés  du  phosphore  comme  ali¬ 
ments  uu  — )  (Koch),  146. 
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Cerveau  (Cysticerquos  multiples)  (Zive- 
...),  S77. 

—  (Dans  la  marche  et  la  station  debout,  le 
mécanisme  du  mouvement  esl-il  réglé 
par  le  —  et  les  voies  pyramidales  ou  par 
le  cervelet  et  ses  voies)  (Eggeh),  W2, 

—  lie  dégénéré  (Wilson),  t)b3. 

—  (Description  du  —  d’un  enfant  aphasi- 
(jue)  (Wallon  et  Rolland),  400. 

—  des  singes  (Maiibcro),  480. 

—  (Dessins  colorié»  du  —  montrant  les 
rapports  (pie  les  formations  intérieures 
fiurnient  avec  les  circonvolutions)  (Wii 
SON).  67. 

—  (Diagnostic  dilférentiel  entre  l’hystéri 
grave  et  les  maladies  organiques  du  - 
et  de  la  moelle,  en  particulier  des  lésions 
du  lobe  parictai)  (Mills),  27. 

—  d’une  imbécile  épileptique.  Hétérotopie 
de  la  substance  grise  (Stewart),  188. 

—  et  appareii  surrénal  (I'etit),  94. 

—  (Etude  chimique  du  —  dans  l’état  de 
santé  et  dans  la  démence  précoce)  (Kocii 
et  Mann),  106. 

—  (Formule  pour  calculer  le  poids  du  — 
chez  le  rat  blanc)  (Hatai),  629. 

—,  hypertrophie,  idiotie  (Raviaht  et  Can- 

—  (Inliuence  du  —  sur  le  développement 
et  sur  la  fonction  des  organes  sexuels 
milles)  (Ceni),  628. 

—  (Les  microbes  saprophytes  produisent- 
ils  des  to.'iines  ayant  une  action  élective 
sur  le  —  et  le'  système  m'rveux)  (Le 
Rüv),  572. 

—  (Plaie  du  —  par  arme  à  feu  sans  symp¬ 
tômes  de  localisation)  (Leszvnski),  743. 

—  Quelques  considérations  sur  la  myélo- 
arcliitecture  du  lobe  frontal  (Vogt),  405- 


420. 

—  (Rapports  de  la  longueur  du  corps  au 
p(jids  du  corp.s  et  au  poids  du  —  et  de  la 
moelle  chez  le  rat  blanc)  (Donaldson),  628. 

—  Structure  dans  l’aire  de  la  vision 
(Cross),  623. 

—  Structure  du  gyrus  cinguli  (Nikiïine), 
67. 

—  (Surface  du  —  des  paralytiques  géné¬ 
raux)  (Nackb),  314. 

—  (Transplantation  des  ganglions  spinaux 
dans  le  — )  (Ranson),  628. 

—  Tubercules  (Zappert),  480. 

—  olfactif  des  mammifères  (Matsciiek),  480. 

—  sénile  (Nu'uds,  intrications  et  paquets 
vasculaires  dans  le — )  (Cebletti),  67. 

Cervelet  (Connexions  des  noyaux  den¬ 
telés  accessoires  du  —  de  riiomme)  (Pu- 
SATERI),  624. 

—  (Dans  la  marche  et  la  station  debout,  le 
mécanisme  du  mouvement  est-il  réglé 
par  le  cerveau  et  les  voies  jiyramidafes 
ou  par  le  —  et  ses  voies)  (Egger),  422. 

—  (Etude  chimique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Nature  du  principe  réducteur. 
Analyse  complète  dans  un  cas  d’hydro¬ 
céphalie  consécutive  à  un  gliome  du  — ) 
(Mestrezat),  703. 

—  (Paralysie  llaccide  des  muscles  qui  ida- 
cent  et  retiennent  la  télé  en  équilibre. 
Tumeur  du  — )  (Mills),  73. 

—  .physiologie  (Negro  et  Roasen.oa),  371. 


Champs  visuels  (Inversion  dos  —  pour 
les  couleurs  comme  symptôme  précoce 
des  tumeurs  cérébrales)  (Cushing  et 
Bordleÿ),  374. 

Charcot-Marie  (Atrophie  musculaire 
type  — )  (Ai.essanurini),  306. 

Charcot-Marie-Tooth  (Dystrophie  mus¬ 
culaire  du  type  — )  (Handelsman),  733. 

Chatouillement  (Sensations  de  —  et  de 
démangeaison)  (Abrutz),  421. 

Chéloïdes  linéaires  (Pathomimie.  E®' 
carres  jirovoquées  au  moyen  de  la  P®' 
tasse  par  une  enfant.  Cicatrices  cutanées, 
abcès  multiples,  — )(Apert  et  Brac),9o- 

Cheveux  (Perte  des  —  dans  le  goitre 
exophtalmique)  (Macleod),  170. 

Chiasma  ojitigue  (Hémianopsie  bitempo¬ 
rale  ;  syndrome  de  la  lésion  du  — )  (Ea**' 


Chimique  (Etude  —  du  cerveau  dans 
l’état  do  santé  et  dans  la  démence  pr®' 
coce)  (Koch  et  Mann),  106. 

Chirurgicale  (Confusion  mentale  hallU' 
cinatoire  par  suite  de  tuberculose  ile®' 
cœcale;  guérison  par  intervention  "/ 
(Leroy  et  Picqué),  445. 

—  (Intervention  —  dans  un  cas  de  psy‘ 
chalgie  brachiale  hystérique.  Prétendu® 
côte  cervicale)  (Stcherbak),  365. 

Chirurgie  des  thyroïdes  lingual®» 
(Stuart-Low),  172. 

—  (Opérations  de  grande  —  avec  anal)?és>® 
par  rachicocaïne)  (Le  Filliatre),  191'  , 

—  cérébrale.  Progrès  récents  ('TscHun'’)' 
355. 


—  orthopédique  àans  je  traitement  des  P®’ 
ralysies  (Codivili.a),  192. 

Chloral  (Tétanos  truité  par  le  —  et 
injections intra-rachidiennes  de  sulfated® 
magnésie)  (Aubry  et  Lerat),  162. 

Choline  (Recherches  de  la  —  et  présen®® 
de  la  lécithine  dans  le  liquide  céphal®'. 
rachidien)  (Ziveri),  3.87. 

—  (Recherches  sur  la'(rÿ  et  sa  valeur  P,®' 
thogénique  dans  lés '•'‘crises  d’épilop®'®' 
(Hanüelsman),  440. 

Chorée.  Complications  mortelles  (Ch®®' 
blbvsky).  43. 

—  et  grossesse  (Ruuaux),  223. 

—  et  tics  (Patrick),  223. 

—  (Recherches  ergographiques  dans  la  ’j' 
avec  troubles  mentaux)  (Marie  et  M®’'' 
NIER),  368. 

—  (Sang  dans  la  —  et  dans  le  rhum® 

tisme)  (Macalister),  695.  , 

—  (Sérum  du  rhumatisme  et  de  la 
(Berlioz),  723. 

— ,  symptôme;  ce  n’est  pas  u 
(Swift),  695.  .  , 

—  (Traitement  de  la  —  chez  les  enfamv 
(Allan),  725. 

—  Troubles  oculaires  (Babonheix  et  B®*' 
NARD),  42. 

—  aigttii  et  catatonie  (Pélissier),  611.  ^ 

—  chronique  (Autopsie  de  deux  cas  de 
avec  troubles  mentaux  à  la  période  d® 
rnentielle)  (Damaye),  696. 

—  de  Huntington  (Gayarre),  696.  , 

—  —,  anatomie  pathologique  (KolfPO' 
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Chorée  de  Sydenham.  Hérédité  directe  et 
similaire  (Henry),  42. 

- ,  maladie  organique  (André-Thomas), 

695. 

- Troubles  oculaires  (Bernard),  42. 

—  mineure  (Anatomie  pathologique  et  pa- 
tliogénie  de  la  — )  (Orzechowski),  480. 

—  persistante  peut-être  congénitale.  Signes 
de  perturbation  du  faisceau  pyramidal 
(André-Thomas),  384. 

Chorées  aiguës  et  troubles  psychiques 
(Remond),  656. 

Choréique  (Anatomie  pathologique  fine 
du  système  nerveux  dans  l’état  — ) 
(CiAURi),  695. 

Choréiques  (Physiologie  pathologique 
des  mouvements  — )  (Lenaz),  695. 

Cicatrices  cutanées  siiperficielles  (Patho¬ 
mimie.  Escarres  provoquées  au  moyen 
de  la  potasse  par  une  enfant.  — ,  abcès 
multiples,  cbéloïdes  linéaires)  (Apert  et 
Brac),  98. 

Circulation  dans  les  ganglions  du  cer¬ 
veau  (Aïbr  et  Aitken),  66. 

Circonvolution  post-centrale  (Hémor¬ 
ragie  sou.s-corticale  localisée  à  la  — ) 
(Hunter),  693. 

Classe  ouvrière  (Nervosité  dans  la  — ) 
(Laehr),  371. 

Claudication  cérébrale  psychique  (Be- 
nigni),  633. 

—  intermittente  du  bras.  Crampe  des  écri¬ 
vains  d’origine  artérielle  (Macé  de  Lé- 
pinay),  225. 

Clonus  (Etude  graphique  du  —  du  pied) 
(Levi),  480. 

—  du  pied  (Appareil  pour  l'enregistrement 
automatique  du  — )  (Levi),  486. 

— •  (Nouvelle  présentation  d’un  malade 
amené,  il  y  a  un  an,  avec  le  diagnostic 
de  démence  précoce  du  type  cérébelleux. 
Procédé  pour  déceler  le  —  du  pied)  (Du¬ 
four),  195. 

Cocaïnique  (Anesthésie  —  des  canaux 
demi-circulaires.  Physiologie  du  laby¬ 
rinthe)  (Capaldo),  147. 

Cœur  (Effets  de  l’excitation  faradique  du 
vague  sur  le  —  en  dégénérescence  grais¬ 
seuse)  (Cristina),  690. 

—  Intluence  de  l’excitation  du  nerf  vague 
sur  la  synergie  des  ventricules  (Pi.et- 
Nepf),  2i. 

—  (Myopathie  généralisée  avec  pseudo- 
liypertrophio.  Hypertrophie  du  —  ob¬ 
servée  à  dix  ans  d’intervalle)  (Vires  et 
Anglada),  363. 

nerfs  moteurs  (Podoumordvinoff),  24. 

Colite  (Neurasthénie  et  — )  (Mendez),  757. 

Collargol  en  psychiatrie  (Damaye  et 
Mézie),  446. 

'  et  électrargol  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale  (Pernod),  86. 

Colonie  villageoise  et  traitement  des  in¬ 
valides  nerveux  (Clark),  520. 

Coloration  simple  de  la  névroglie  (Merz- 
bacheii),  422. 

Combat  (Etat  psychique  des  militaires 
pendant  le  — )  (Schoumkopp),  104. 

Commotion  cérébrale  (Fracture  du  crâne; 
7-  avec  pseudo-localisation  rolandique) 
(Michel),  743. 


Complications  mortelles  de  la  chorée 
(Chkeblevsky),  43. 

Compression  médullaire  (Spillmann  et 
Hoche),  153. 

—  nerveuse  (Lésion  osseuse  du  mal  de 
Pott  :  son  rôle  dans  la  genèse  de  la  — , 
son  mode  de  réparation)  (Alquier  et 
Klarfeld),  670. 

Confusion  mentale,  négativisme.  Modifi¬ 
cations  des  symptômes  sous  l’inlluence 
d’une  typhoïde  (Claude  et  Levi-Va- 
LEN.SI),  48. 

— ■ —  suivie  de  démence  au  cours  d’une 
méningite  aiguë  ayant  duré  trois  mois 
et  dix  jours;  prédominance  des  lésions 
cérébrales  au  niveau  des  parois  des 
ventricules  latéraux  (Marchand  et  Petit), 
728. 

—  mentale  hallucinatoire  par  suite  de  tu¬ 
berculose  iléo-cœcale;  guérison  par  in¬ 
tervention  chirurgicale  (Leroy  et  Pic- 
QUÉ),  445. 

- traumatique  (Pasturel  et  Quenouille), 

601. 

Conlusionnel  (Syndrome  —  avec  néga¬ 
tivisme  secondaire.  Lésions  méningo- 
corticales.  Modifications  des  symptômes 
sous  l’influence  d’une  fièvre  typhoïde) 
(Claude  et  Lbvi-Valensi),  48. 

Connaissance  (Problème  de  la  — 
(Kern),  480. 

Contraction  monolatérale  du  releveur 
de  la  paupière  supérieure  (Polack), 
580. 

Contracture  du  médnis  (Sur  un  cas  de  — 
de  la  main  droite  guéri  après  ablation  de 
la  phalange  unguéale)  (Déjerine  et 
Ferry),  767. 

—  hystérique  (Bousquet  et  Anglada),  365. 

- —  généralisée  (Bousquet  et  Anglada), 

99. 

■ —  névrosique  chez  l’enfant  (Leenhardt  et 
Gaujoux),  367. 

—  permanente  (Absence  fréquente  de  la  — 
dans  l’hémiplégie  infantile)  (Long),  9. 

- du  médius  droit  d’origine  fonction¬ 
nelle  (Déjerine  et  Ferry),  660. 

—  spasoiodique  (Nouveaux  détails  sur  le 
mécanisme  de  la  —  chez  les  hémiplé¬ 
giques)  (Noïoa),  253. 

Contractures  (Causes  des  —  et  de  la 
spasmodicité  dans  des  cas  où  il  no  fut 
pas  possible  de  trouver  des  lésions  pyra¬ 
midales)  (Rhein),  702,  703. 

Convulsions  toniques  (Myospasme  dans 
lequel  une  jambe  présente  des  —  et 
l’autre  des  convulsions  cloniques) 
(White),  226. 

Corde  vocale  droite  (Latéropulsion  droite 
et  paralysie  de  la  —  par  lésion  syphili¬ 
tique  du  bulbe)  (Milian  et  Meunier), 


Corps  calleux,  absence,  idiotie  (Raviart 
et  Cannac),  449. 

- ,  développement  (Zuckerkandl),  480. 

- Tumeur  (Catola),  355. 

Côte  cervicale  (Intervention  chirurgicale 
dans  un  cas  de  psychalgie  lirachiale 
hystérique.  Prétendue  — )  (Stcherrak), 
365. 

- bilatérale  (Donaldson),  713. 
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Côtes  (Adipose  douloureuse  avec  déve¬ 
loppement  imparfait  des  —  et  des  ver¬ 
tèbres)  (Price  et  Hudson),  167. 

—  cervicales  et  leurs  relations  avec  les 
névropathies  (Goodhart),  713. 

Couche  optique  (A  propos  de  l’article  : 
deux  nouveaux  cas  de  lésions  de  la  — 
suivis  d’autopsie.  Syndrome  thalamique 
pur  et  syndrome  mixte  de  Gustave 
Roussy)  (Haskovec),  16. 

—  —  (Roussy),  19. 

—  —  (Deux  observations  anatomo-clini- 
f|ues  de  syndrome  thalami(iue  (Lo.ng), 

197-204,  236. 

—  —  Néoplasie  des  tubercules  quadriju¬ 
meaux  et  du  thalamus  droit)  (Bury  et 
Beevor),  21o. 

- (Recherches  sur  la  — )  (Sachs),  283. 

- (Syndrome  thalamique  de  Déjerine 

avec  hémianopsie  et  troubles  cérébel¬ 
leux)  (Conos),  143. 

V.  Thalamus. 

Coup  de  feu  de  la  région  sous-occipitale, 
compression  de  la  moelle  (Weiss),  430. 

Courants  de  Testa  (Emploi  des  —  dans  la 
neurologie)  (Christianem),  232. 

—  de  haute  fréquence  dans  l’insomnie  (So- 
mervillb),  234. 

Courrières  (Conséquences  médicales  de 
la  catastrophe  de  — )  (Sterlin),  480. 

Crampe  des  écrivains  (Mage  de  Lbrinay), 
223. 

- (Claudication  intermittente  du  bras. 

—  d’origine  artérielle)  (Macé  de  Léiunay), 
225. 

- douloureuse  guérie,  par  la  psycho- 

lérapie  (Monta.nari),  757. 

- .  Traitement  par  l’hypérémie  suivant 

la  méthode  de  Bier  (Bucciante),  757. 

—  fonctionnelles.  Spasmes  fonctionnels. 
Névroses  coordinatrices  d’occupation 
(Mage  de  Lbpi.nay),  223. 

Crâne  (Blessure  du  —  par  un  poinçon  de 
couteau.  Pénétration  de  ce  corps  dans  le 
sinus  latéral.  Thrombose.  Méningo-encé- 
phalite)  (Lesguillon),  743. 

—  (Etude  radiographique  de  la  base  du  — 
sur  certains  aveugles)  (BerTolotti), 
259. 

—  (Fracture  du  — -  ;  commotion  cérébrale 
avec  pseudo-localisation  rolandique) 
(Michel),  743. 

—  (Fracture  du  —  par  coup  de  pied.  Gué¬ 
rison)  (üriout),  744. 

—  (Lésions  expérimentales  de  la  base  du 
-)  (SrrrzER  et  Karplüs),  480. 

—  (Ophlalmoplégie  avec  anosmie  par  frac¬ 
ture  du  — )  (Savariaud),  746. 

—  (Percussion  comme  aide  au  diagnostic 
des  fractures  du  — )  (Pri.nole),  213. 

Craniectomie  décompressive  (Bauinski), 
528. 

—  —  (Vomissements  incoercibles  de  la 
grossesse  dépendant  d’une  tuberculose 
infiltrante  du  lobe  cérébelleux.  Accou¬ 
chement  pi'ovoqué.  — .  Mort  par  ménin¬ 
gite  tuberculeuse)  (Dufour  et  Perrin), 
770. 

Crânien  (Traumatisme  — .  Onze  trépana¬ 
tions.  Epilepsie  jacksonienne)  (Legrain), 


Crâniens  (Paralysies  alternes  de  la  VI" 
et  de  la  Vil»  paire,  suites  de  trauma¬ 
tismes  — )  (Bourgeois),  580, 

—  (Stase  papillaire  dans  certains  trauma¬ 
tismes  — )  (Coutela),  580. 

Cranio-facial  (Type  —  chez  300  crimi¬ 
nels)  (Ascarelli),  230. 

Crépusculaire  (Désertion  pendant  un 
état  —  hystérique)  (Gerlach),  518.  , 

Crétinisme  avec  surdité  simulant  l’idiotie 
(Salin),  188. 

—  sporadique  (Wood),  603. 

Criminel  (Cas  curieux  d’hypnotisme  — ) 

(Machon),  517. 

Criminels  (Interruption  du  sillon  de 
Rolande  chez  les  — )  (Balli),  653. 

—  (La  grande  envergure  et  ses  rapports 
avec  la  taille  cliez  les  — )  (Perrier). 
719. 

—  (Type  cranio-facial  chez  300  — )  (Asca¬ 
relli),  230. 

—  aliénés,  internement  (Stenoel  et  Hb- 
GAR),  605. 

Criminologie  (Quelques  points  de  — ) 
(Carle),  230. 

Crise  gastrique  saturnine  (Bauer  et  Gy)i 
165. 

Crises  cardiaques  dans  le  tabes  (Ludlum), 


—  entéralgiques  du  tabes  (Lceper),  291.  , 

—  gaslrùmes  chez  les  tabétiques  morphi- 
nisés  (Oüstankow),  357. 

- tabétiques  (Hématémèses  au  cours 

des  — )  (Kollariis),  356. 

- .  Chimisme  gastrique,  pathogénie 

(Tria  et  Landolpi),  429. 

—  utérines  dans  le  tabes  (Couzen),  357. 

Croissance  du  rat  blanc  après  la  castra¬ 
tion  (Sïotsenburg),  628, 

Crural  (Névrome  douloureux  du  —  au 
cours  d’une  maladie  de  Recklinghausen  ; 
ablation  du  névrome)  (NoRDMAN  et  Vian- 
nay),  37. 

Cryptorchidie  double  (Un  cas  de  pseudo- 
myxœdème  avec  —  et  complète  ou  in¬ 
fantilisme  myiœdémateux)  (Marie  et 
Foi.x),  661. 

Cuir  chevelu  (Plis  du  —  chez  les  dégé¬ 
nérés)  (Gatti),  719. 

Cyclothymie  (Schnydbr),  518. 

—  (Hartenberg),  721. 

—  Constitution  cyclotliymique  et  ses  ma¬ 
nifestations.  Dépression  et  excitation  in¬ 
termittentes  (Kahn),  603. 

—  et  psychasthénie:  rapports  avec  la  neu¬ 
rasthénie  (Soukhanoff),  310. 

Cyphose  hérédo- familiale  à  début  pré¬ 
coce.  Anomalies  multiples  (mamelons 
surnuméraires,  incisives  de  troisième 
dentition,  acromégalo-gigantisme)  chez 
plusieurs  membres  de  la  famille  (Danlos, 
Apert  et  Lbvy-Frankel),  439. 

Cysticercose  encéphalique  (Chotzbn). 
353, 

Cysticerque  sous-rétinien.  Electrolyse. 
Guérison  (Don),  697. 

Oysticerques  multiples  du  cerveau  (Zi- 
vERi),  577. 

Cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien 
(Greuersin),  158. 
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Débile  (Agitation  clironique  à  forme  n  _ 
niaque  chez  une  —  de  9  ans.  néséquili- 
bration  psychique  et  motrice)  (DcrnÉ  et 
Gelma),  402. 

(Délire  do  persécution  et  de  grandeur 
Diystique  avec  hallucinations  visuelles 
chez  un  — )  (Chaslin  et  Collin),  313. 

—  (syndrome  paralytique  chez  une  — .  Pos¬ 
sibilité  de  paralysie  générale  juvénile) 
(BrianB  et  Brissot),  599. 

—  (moral  (Vois  et  automutilations  d’ori 
gme  épileptique  chez  un  —,  alcoolique  e 
délinquant  récidiviste)  (Charpentier  e 
Dupouy),  608. 

homicide.  Irresponsabilité.  Demande  do 
mise  en  liberté.  Rejet  après  e.vpertise 
médicale  (Châtelain),  311. 

—  intellectuel  (Poésies  d’un  — )  (Euzièri 
Caizergues),  372. 

Décompressive  (Craniectomie  — )  (lU- 

liiNSKi),  528. 

Dégénération  et  régénération  do  l’ei 
phale  (Pfeiper),  286. 
cérébeUeute  familiale  (Tcrnev),  74 
>pinale  diffuse  (Origine  du  tabes  d’après 
une  comparaison  avec  la  —  de  certaines 
anémiés  (Putnam),  749. 

—  wallérienne  (Phénomènes  cellulaires  de 

483~'  périphériques)  (Zalla), 

Régénérations  (Lésions  des  libres  ner¬ 
veuses  dans  l’urinémie,  étudiées  par  la 
coloration  positive  de  Donaggio  pour  les 
-)  (ScARPi.Ni),  570. 

"T secondaires  dans  la  moelle  (Knick),  286. 
Régénéré  (Cerveau  de  — )  (Wil,son)..653. 
*^^8énérés.  Plis  du  cuir  chevelu  (Gatti), 

Pseudologie  fantastique  dans  la  folie 
des  -)  (R.soh),  376. 

t traitement  médical  et  pédagogique  des 
J.--)  (Porter),  603. 

Uffénérescence  mentale  familiale,  avec 
prédominance  d’impulsions  au  suicide, 
Pere  et  mère,  cousins  germains,  mère 
«teinte  d’épilepsie  larvée  (Rogues 
unsAc  et  Vallet),  193. 

Uiinquant  récidiviste  (Vols  et  aiitomu- 
tilaÇ'ons  d’origine  épileptique  chez  i 
uebile  amoral,  alcoolique  et  — )  (Cha 
pentier  et  Dupouy),  608. 
lofante  (Psychasthénie  — )  (Delmas), 

Rélirantfes  (Formes  —  associées.  Co- 
éxistence  de  l’épilepsie  avec  une  vésanie. 
Action  convergente  de  la  double  héré- 
mté)  (Briand  et  Brissot),  308. 

“tirants  (Rôle  du  sentiment  d’automa- 
Jisme  dans  la  genèse  de  certaiùs  états  — ) 
-^(COTARD),  180. 

601  ®  alcoolique  (Ki.arfelii), 

consécutif  à  des  ictus  (Ducosté),  602. 
(Contenu  zoopathique  des  hallucinations, 
es  obsessions  et  du  —  chez  les  aliénés 
(ÇnixoN),  759. 

;;;;;  «  deu.r  (Swofp  et  Condomine),  722. 
jnronique  systématisé  (Caractères  de  l’i 
^bciation  dans  le  -)  (Zavadovsky),  Il 


Délire  critique  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  chez  un  vieillard  (Roger),  444. 

—  d’interprétation  (Sérieux  et  Capgras), 
722. 

- (Jones),  722. 

- ,  forme  atténuée  (Halberstadt),  516. 

- communiqué  (Etchbpare),  722. 

—  de  médiumnité  à  caractère  polymorphé 
(Levi-Valensi  et  Lerat),  312. 

—  de  persécution  (Des  sentiments  dans  la 
genèse  du  — )  (Valle),  722. 

- et  de  grandeur  mystique  avec  hallu¬ 
cinations  visuelles  chez  un  débile  (Chas¬ 
lin  et  Collin),  313. 

- (Paranoïa.  Folie  progressive  et  — ) 

(Jofproy  et  Dupouy),  187. 

—  de  possession  (Folie  intermittente.  Myo¬ 
clonie  et  —  prémonitoires  dos  accès  {Ro¬ 
ques  de  Fursac  et  Capgras),  448. 

—  initial  du  typhus  exanthématique 
(V  alle),  656. 

—  raisonnant  (Involution  présénile.  —  de 
dépossession.  Réticences,  négativisme. 
Stéréotypies)  (Séglas  et  Stroeohlin),  108. 

—  systématisé  alcoolique,  avec  idées  déli¬ 
rantes  de  jalousie  et  de  persécution  (Vil- 
LALTA  et  Cis.neros),  723. 

—  —  hallucinatoire,  chronique,  sans  dé¬ 
mence  (Barré  et  Benon),729. 

—  transitoire  de  la  crise  dans  la  pneumonie 
du  vieillard  (P^uzière),  444. 

Délires  (Origine  périphérique  de  certains 
—  Cénesthé.sie  et  somalisme)  (Picqué), 
308,  309. 

—  de  métamorphose,  leur  classification  (In- 
GENGIEROS),  759. 

Deltoïdienne  (Paralysie  —  d’origine  pa¬ 
lustre)  (Billet),  708, 

Démangeaison  (Sensations  de  chatouil¬ 
lement  et  de  — )  (Abrutz),  421. 

Démarche  paradoxale  dans  l’hvstério 
(Barré  et  Néri),  247. 

Démence,  agnosie.  aphasie  et  apraxie 
(Rose  et  Benon),  609. 

—  (Aphasie  ou  — )  (Colxhoud),  424. 

—  (Association  des  idées  dans  la  manie  et 
dans  la  — )  (Dei.aon),  446. 

—  (Confusion  mentale  suivie  de  —  au  cours 
d’une  méningite  ayant  duré  3  mois;  pré¬ 
dominance  des  lésions  cérébrales  au  ni¬ 
veau  des  parois  dos  ventricules  latéraux) 
(Margham.  et  Petit),  728. 

—  (Délire  systématisé  hallucinatoire  chro¬ 
nique  sans  — )  (Barré  et  Benon),  729. 

—  (litats  de  satisfaction  dans  la  —  et  l’idio¬ 
tie)  (Mignard),  182. 

—  épileptique  chez  les  enfants  et  les  ado¬ 
lescents)  (Doury),  177. 

—  précoce  (Miyaké),  480. 

- (Gamble),  600. 

- (Campbell),  720. 

- (Mestre),  720. 

- (Allinités  entre  la  — ,  l’épilepsie  et  la 

folie,  maniaque-dépressive)  (d’ür.méa  et 
Alrerti),  106. 

- après  40  ans  (OEconomakis),  373. 

- (Capacité  mentale  dans  la  —  et  la 

folio  alcoolique)  (Cotton),  374. 

—  —  (Cellules  éosinophiles  dans  la  — ) 
(Wells),  720. 

- et  alcoolisme  chronique (Graeter),  597, 
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Démence  •précoce.  (Etude  cliimique  du 
cerveau  dans  l’état  de  santé  et  dans  la 
— )  (Koch  et  Mann),  106. 

—  — ,  Importance  médico-légale  (Sarto- 
Hius),  3T5. 

- .  Impressionnabilité  (Rickshbr),  720). 

- .  Le  mal  de  tête  (Tomaschi),  373. 

- (Nouvelle  présentation  d'un  malade 

amené,  il  y  a  un  an,  avec  le  diagnostic 
de  —  de  type  cérébelleu.x.  Procédé  pour 
déceler  le  clonus  du  pied)  (Dcfour), 
196. 

- .  Patbogénie  (VmoNi),  106. 

- ,  pronostic  (Zablocka),  373. 

- .  Réllexe  rotulien  et  réflexe  cutané 

plantaire  (Maili.aru),  52. 

- ,  syndrome  do  Ganser (Di  priî  et  Gelma), 

436. 

- hébéphréno-calalonique.  Une  modalité 

particulière  du  réllexe  rotulien  (Mail- 
I.ARÜ),  32. 

—  rapide  chez  une  épileptique  (Marchand 
et  Nouet),  440. 

Démences  organiques  (Ictus  amnésiques 
dans  les  — )  ('Benon),  373. 

Dément  précoce  calalonique  (Ulcérations 
trophiques  chez  un  — ■)  (Nouet  et  Trer- 
sat),  600. 

Démente  vésanique  (Maladie  de  Reoklin- 
ghausen  et  trophmdème  chez  une  vieille 
-)  (Leroy),  710. 

Démentielle  (Autopsie  de  deux  cas  de 
chorée  chronique  avec  troubles  mentaux 
à  la  période — )  (I)amaye),  696. 

Démentiels  (Troubles  de  nutrition  dans 
quelques  maladies  du  système  nerveux: 
épilepsie,  hystérie,  myasthénie,  psychas¬ 
thénie,  tétanie,  états  — )  (Claude  et  Blan- 
chetière),  690. 

Déments  précoces  (Etat  émotif  dos  — ) 
(Bektoldi),  600. 

- (LévOsurie  expérimentale  et  consti¬ 
tutions  individuelles  des  — )  (Bosciii), 
229. 

■ - .  Sphygmomanométrio  et  sphygmo- 

grajihic  (Graziani),  720. 

Dentition  (Cyphose  hérédo-familiale  à 
début  précoce.  Anomalies  multiples,  ma¬ 
melons  surnuméraires,  incisives  de  3'’  —  , 
acromogalo-gigantisme  chez  plusieurs 
membres  de  la  famille)  (Danlos,  Aperï  et 
Lévy-Erankel).  439. 

Dépossession  (Involution  présénile.  Dé¬ 
lire  raisonnant  de  — ,  Réticences,  négati¬ 
visme,  stéréotypies)  (Séolas  et  Sïroiîch- 
lin),  108. 

Dépresseur  (Rapport  du  nerf  —  avec  les 
centres  vasomoteurs)  (Tchanousseff),  24. 

Dépression  mentale  (Perte  des  senti¬ 
ments  de  valeur  dans  la  — )  (,Ianet),  45. 

—  psychique  intermittente  (Sciinyder),  518, 

Dercum  (Maladie  de  — )  (Mac  Mui.lan), 

753. 

V.  Adipose  douloureuse. 

Dermatoses  hystériques  (Vicnolo-Lu- 
TATI),  509. 

Dermite  artificielle  (Fox),  048. 

Descendance  des  paralytiques  généraux 
(Trénel),  655. 

—  des  tabétiques  et  des  paralytiques  géné¬ 
raux  (Spili.mann  et  Perrin),  761. 


Déséquilibration  psychique  et  molrtce 
(Agitation  chronique  à  forme  maniaque 
chez  une  débile  de  9  ans.  — )  (Duprb  et 
Gelma),  402. 

Déserteurs  (Blasio),  109. 

—  à  l’étranger  (Hauhy),  46. 

Désertion  pendant  un  état  crépusculaire 

hystérique  (Gerlacii),  518. 

Détente  musculaire  (Signe  de  la  — .  Sa 
valeur  en  clinique  psycliologique)  (Bbbil- 
lon),  183, 

Détenus  militaires  (Ateliers  de  travaux 
publics  et  — )  (Boigey),  758. 

Développement  fœtal  (Apparition  pré¬ 
coce  du  réllexe  photo-moteur  au  cours 
du  — )  (Magitot),  426. 

Déviation  de  la  tète  et  des  yeux  (Centre 
cortical  de  la—)  (Pocgio),  488, 

Diabète  (Rapports  entre  la  maladie  de 
Graves  et  le  — )  (Murray),  593. 

—  Rapports  entre  les  troubles  psychiques 
et  le  — )  (Fornaca).  636, 

Diabétique  (Polynévrite—)  Nordmann  et 
et  Fabre).  160. 

—  (Polynévrite  d’origine  —  compliquée  de 
syphilis)  (Tumpowski),  298. 

Diathèse  hémorragique  chez  les  aliénés 
(Gatti),  760. 

Difformités  congénitales  rares  des  extré¬ 
mités  (Goyanes),  91. 

Diméthylamidobenzaldéhide  (Réae- 
tion  du  —  de  Erlich  dans  la  clinique  des 
maladies  psychiques  (Boutenko),  719. 

Diphtérique  (Altérations  des  centres  ner¬ 
veux  provoquées  par  la  toxine  — .  Encé¬ 
phalites  aiguës  toxi-inl'ectieuses)  («'■' 
GHETTi),  572.  .  , 

—  (Paralysie  —  généralisée  tardive,  suivie 
de  mort)  (Salager),  360. 

—  (Seconde  attaque  de  paralysie  post  -"t 
généralisée,  survenue  2  ans  après  la  pre¬ 
mière)  (Coulter),  161. 

Diphtéroïdes  (Pathologie  de  la  paraly®*® 

générale  .■  action  des  microorgamsmes 
(Flashman  et  Latham),  442.  . 

Diplégie  cérébrale  infantile  (Higier), 

—  des  mains  (Pathologie  des  fonctions  bi¬ 
latérales  ;  contribution  à  la  — )  (Ad**' 

KIEWICZ),  421 . 

—  faciale  au  cours  d’une  polynévrite  (Bau¬ 
douin  et  CiiABiioi.).  124. 

- périphérique  (Roasenda),  504, 

Diplococcobacille  (Quelques  particula¬ 
rités  bactériologiques  et  cytologique 
dans  la  méningite  cérébro-spinale.  Li' 
diplobacillo  ou  —  mobile,  donnant 
fois  des  aspects  de  diplocoques)  (FiscH® 
et  Scherrer),  33.  . 

Diplocoque  de  la  méningite  cérébro-spj' 
nalo  épidémique  et  de  la  méningite  bas  - 
laire  postérieure  (Wollstein),  589.  , 

Diplopie  (Paralysie  faciale  et  —  dans  * 
maladie  do  Parkinson)  (Marie  et  BarbuA 
772. 

Dipsomanie  périodique  (Bailey),  723. 

Doigts.  Malformations  (Kirmisson), 

Dothiénentérie  (Méningite  aiguë  * 
cille  d’Eherth  pur  au  cours  d’une  •— )  C*- 
RET  et  Lyon-Caen),  588.  -i 

Douleur  (Amants  de  la  — )  (Lemëslbi> 
723. 


Douleurs  rebelles  (Résection  intra-durale 
de  plusieurs  racines  postérieures  dans  le 
but  de  supprimer  des  — )  (Jacoby),  191 

Oupuytren  (Pathogénie  de  la  maladie 
de—)  (Cabdi).  S83. 

Durée  (Inégalité  d’évaluation  de  la  — ) 
(Peres),  109. 

Dure-mère.  Psamrnomo  (Belin  et  Levï- 
Valensi),  742. 

Dure-mérien  (Caillot  sous  —  ayant  in¬ 
hibé  la  fonction  du  langage)  (  IIlbbard), 21 0 
Dysarthrie  avec  cécité  verbale,  hémianop¬ 
sie,  agraphie,  aphasie  amnésique  et  accès 
de  pleurer  et  de  rire  spasmodiques.  Ra¬ 
mollissement  cérébral  (Bouchabd),  337- 
344. 

Dysenterie  à  l’asile  de  Long-Grove 
(Clarke),  229.  ^ 

Dyschirie,  pathologie  (Jo.nes),  511. 

Dyspepsie  nenieiise  (Dreyfu.s),  596. 

Oystrophiantes  (lîtude  radiographique 
comparative  de  quelques  affections  — 
des  os.  Maladie  de  Paget,  syphilis  os¬ 
seuse,  ostéomalacie,  rachitisnie)  (Legros 
et  Léri),  222. 

Dystrophie  glandulaire  (Pechkranz),  509. 

—  musculaire  du  type  Charcot-Marie-Tootli 
(Handels.vian),  753. 

—  —,  forme  juvénile  d’Erb,  chez  un  adulte 
(Mac  Kisack),  753. 

—  —  pseudo-hypertrophique  (Potier),  508. 
osseuse  (Pehkranc),  755. 


Éclampsie  puerpérale  (Sterne),  441. 

P  —,  traitement  médical  (Sai.ah),  441. 
bcorce  cérébrale.  Excitation  clinique  (M.ix- 
■  WELL),  627. 

~  —  (Principes  des  localisations  de  1’ — , 
basée  sur  la  structure  cellulaire)  (Baoii- 
^mann),  475. 

■Ecoulement  du  liquide  céphalo-rachidien 
^Par  les  fosses  nasales  (Vigoühoux),  295. 
■éducation  verbale  (Surdité  verbale  trai¬ 
tée  avec  succès  par  la  méthode  d’— ) 
*(Yearsley).  211. 

Electrargol  (Collargol  et  —  dans  la  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale)  (Pernod),  86. 

(M:éningite  cérébrospinale  à  méningo¬ 
coques  ;  début  et  séquelles  d’ordre  men¬ 
tal;  injections  intrarachidiennes  d’—  et 
de  sérum  de  Dopler;  analyse  chimique 
du  liquide  céphalo-rachidien)  (Roger, 
j,Margarot  et  Mestrezat),  158. 

lectrique  (Névrites  périphériques  et 
*<eur  traitement  — )  (Lebon),  708. 
*‘®cbro-mécanothérapie  (Traitement 
de  la  paralysie  infantile  et  des  névrites 
pP'tr  1— )  (Allaire),  110. 
'■tectrothêrapie  (Mécanothérapie  ou  — 
dans  le  traitement  des  atrophies  muscu¬ 
laires  périphériques)  (Roohard  et  de 
*  i-hamptassin),  233. 

•tements  des  tissus  (Liquides  aptes  à 
Conserver  la  fonction  des  —  :  la  survi¬ 
vance  du  système  nerveux  de  la  gre- 
__^nouillo)  (Herlitzka),  627. 

"^^erveux  embryonnaires  (Colorabilité  pri- 


Élimination  de  l’azote  et  du  phosphore 
par  voie  rénale  chez  les  lapins  après  la 
piqûre  cérébrale  de  Richet  (Bergamasco), 

Embolie  de  la  branche  antérieure  de  l’ar- 
633°  moyenne  gauche  (Mon), 

Embryon  humain  (Centres  nerveux  d’un 
— )  (Bosciii).  482. 

Embryonnaires  (Colorabilité  primaire 
des  éléments  nerveux  — )  (Resta),  570. 
Emotif  (Etat  —  des  déments  précoces 
(Bertoliu),  600. 

Émotionnelle  (Ataxie  motrice  d’origine 
— )  (Mii'chell),226.  ® 

—  —  (Sclérose  latérale  amyotrophique 
d’origine  — )  (Gai.etta),  640. 

Empoisonneur  (L’—  Luis  Castruccio) 
(Inoegnieros),  723. 

Encéphale.  Dégénération  et  régération 
(Pfeiper),  286. 

Encéphalite,  deux  cas  avec  autopsié 
(Ingham),  692. 

—  hémorragique  (Complications  rares  dans 
la  fièvre  typhoïde  —,  papillo-rétinite)  (Ha- 
GELSTAM),  213. 

- 7’  uiultiples  foyers  d’hémorragies  punc¬ 
tiformes  limités  à  la  substance  grise  ("Vi- 
GOUROUX),  213. 

—  saturnine  (Système  nerveux  dans  un  cas 
d’— )  (Mott  et  Stewart),  693. 

—  traumatique  (Marie),  762. 

—  tuberculeuse  en  plaque  (Méningo — )  (Ray- 

Encéphalites  (Altérations  des  centres 
nerveux  provoquées  par  la  toxine  diph¬ 
térique.  —  aiguës  toxi-infectieuscs)  (Ri- 
ghetti),  572. 

Encéphalo-méningé  (Apraxie,  agnosio 
et  aphasie  au  cours  d’un  syndrome  — ) 
(Raymond,  Claude  et  Rose),  692. 
Eniiophasiques  (Types  — )  (Moreno), 

Endothéliome  du  ganglion  de  Gasser 
(Giani),  504. 

Enfance.  Incontinence  fécale  (Acquaderni 
et  LoRENzivi).  228. 

—  (Réllexe  de  Mendel-Bechterew  dans  la 
première  et  seconde  — )  (Acquaderni), 

Enfant  (Absence  des  muscles  abdominaux 
chez  une)  (Mollisson  — ),  89. 

—  (Acromégalie  chez  1’—)  (Hutinel),  646. 

—  (Aphasie  subite  chez  un  — )  (Wladimi- 
Rofp),  210. 

—^^Tremblement  chez  un  — )  (Clopatt), 

Enfants  (Démence  épileptique  chez  les  — 
et  les  adolescents)  (Doury),  177. 

—  (Particularités  de  la  perceptibilité,  son 
évolution  chez  les  — )  (Bogdanofp),  45. 

—  (Peu  de  valeur  des  accusations  et  des 
témoignages  des  — )  (Bacelli),  230. 

—  (Tremblement  aigu  survenant  chez  des 
— )  (Miller),  173. 

—  dégénérés  (Traitement  médical  et  péda¬ 
gogique  des—)  (Porter),  603. 

Enophtalmie  (Paralysie  congénitale  de 
1  abduction  unilatérale  avec  —  et  dimi¬ 
nution  de  la  fente  palpébrale)  (Gale- 


798 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈBES  ANALYSÉES 


Entéro- colite  miieo-membraneuse {kngiac 
de  poitrine  et  — )  (Lckpek),  165. 

Envergure  (La  grande  —  et  ses  rap¬ 
ports  avec  la  taille  chez  les  criminels) 
{Pekiiieii),  719. 

Épanchement  puriforme  aseptique  des 
méninges  avec  polynucléaires  histologi¬ 
quement  intacts  (Wiuai.  et  Hiiissauh), 
593. 

Épendymaires  (Lésions  —  et  périépen- 
dymaires  dans  la  sclérose  en  plaques) 
(Lhermitte  et  Guccione),  327. 

Épendyme  (Tumeurs  épithéliales  déve¬ 
loppées  au  dépens  de  T —  des  plexus 
choroïdes)  (Boudet  et  Clc.vet),  321. 

Épendymites  aiguës  et  subaiguës  (Dela- 
MARE  et  Merle),  332. 

Épilepsie  (Affinités  entre  la  démence  pré¬ 
coce,  r—  et  la  folie  maniaque  dépres¬ 
sive)  (n’OiiMEA  et  Alrerti),  106. 

—  (Amnésie  et  folie  simulées.  —  et  som¬ 
nambulisme  allégués.  Expertise  médico- 
légale)  (Régnier,  Monestier  et  Vernet), 
308. 

—  chez  l’enfant  (Vogt),  569. 

—  dans  ses  relations  avec  les  périodes 
menstruelles  (Gordon),  714. 

—  dite  cardiaque  (Newton),  178. 

—  et  psychose  maniaque  dépressive  (Ugo- 
lotti),  519. 

—  ,  étiologie  (Ring),  713. 

—  (Formes  délirantes  associées.  Coexis¬ 
tence  de  T—  avec  une  vésanie.  Action 
convergente  de  ladouhle  hérédité) (Briand 
et  Brissot),  308. 

—,  manifestations  oculaires  (Rodiet,  Pan- 
siER  et  Cans),  496. 

—  (Mort  dans  1’ — )  (Munson),  714. 

—  (Recherches  sur  la  choline  et  sa  valeur 
pathogénique  dans  les  crises  d’— )  (IIan- 
DELSMAN),  440. 

—  (Régime  dans  1’ — )  (Rosanoff),  715. 

—  (Rôle  des  lésions  cérébrales  de  l’enfance 
dans  la  détermination  de  1’ — )  (PERnï),71 3. 

—,  traitement  (Forel),  715. 

—  (Traitement  de  1’-  par  les  bromures, 
et  hypochloruration  alimentaire)  (Long), 
441. 

— .  Troubles  de  la  nutrition  (Claude  et 
Blanchetière),  690. 

—  en  foyer  d’origine  traumatique,  duo  à 
un  état  variqueux  des  veines  cérébrales 
(Gordon),  742. 

—  généralisée  (Trépanation  pour  — .  Résul¬ 
tats  observés  3  ans  plus  tard)  (Spencer), 
714. 

—  jacksonienne.  Gliome  de  la  R'-  circonvo¬ 
lution  frontale  droite.  Examen  histolo¬ 
gique  de  la  tumeur  (Ménétrier  et  Mal¬ 
let),  576. 

- (Ostéomyélite  du  pariétal  droit.  — . 

Large  trépanation)  (Monnier),  742. 

- (Traumatisme  crânien.  Onze  trépa¬ 
nations.  — )  (Legrain),  212. 

—  larvée  (Dégénérescence  mentale  familiale 
avec  prédominance  d’impulsions  au  sui¬ 
cide;  père  et  mère  cousins  germains, 
mère  atteinte  d’— )  (Rogues  de  Fursac  et 
Vallet),  193. 

—  partielle  continue  dans  la  syphilis 'céré¬ 
brale  (Spiller  et  Martin),  150. 


Épilepsie  sénile,  vertiges  et  syncopes 
apparaissant  pour  la  première  fois  dans 
la  vieillesse,  avec  un  cas  d’hypermyo- 
trophie  cardio  artérielle  (Savill),  714. 

—  syphilitique  secondaire  (Renault  et  Gue- 
not),  179. 

- (Guénot),  179. 

Épileptiforme  (Hémichorée  et  hémiathé- 
"loso  survenues  à  la  suite  d'ictus— chez 
„n  paralytique  général)  (Euziére),  514. 

Épileptique  (Démence  —  chez  les  enfants 
et  les  adolescents)  (Doury),  177. 

—  (Démence  rapide  chez  une—)  (Marchand 
et  Nouet),  440. 

—  (Kyste  séreux  dos  méninges  chez  un  -^) 
(Bourilhet),  218. 

—  (l’aramyoclonus  multiplex  voisin  du 
type  de  Friedreich  chez  un  —,  suite  do 
traumatisme)  (Sizaret  et  Ravarit),  367. 

—  (Psychose  — )  (Lapinki),  305. 

—  (Vols  et  automutilations  d’origine  — • 
chez  un  débile  amoral,  alcoolique  et  dé¬ 
linquant  récidiviste)  ((Charpentier  etDu- 
pouy),  608. 

Épileptiques  (Attaques  —  avec  aura 
particulière)  (Goodhart),  178. 

—  (Crises  —  déterminées  par  dos  asca¬ 
rides)  (Sterne),  440. 

—  (Ell'ets  du  régime  végétarien  sur  lé® 

—  crises  des  — )  (Rodiet  et  Roux),  715. 

—  (Glandes  à  sécrétion  interne  chez  les  —) 
(Claude  et  Schmirgeld),  176. 

—  (Hérédité,  tempérament  et  caractère  des 
— )  (Rodiet  et  Dupouy),  713. 

—  (Inlluence  de  la  profession  sur  les  ma¬ 
nifestations  des  accès  — )  (Serguebff). 
178. 

—  (Pouls  lent  permanent,  vertiges  —  oi 
troubles  mentaux)  (Vigouroux),  215. 

— ,  traitements  modernes  (Wahl),  180. 

—  aliénés,  traitement  (Stbbll),  440. 

Epistasie.  Action  directe  sur  les  centres 

bulbaires  (Bonnier),  75. 

Épithélioma  dn  canal  hypophysaire  (Mao- 
KAY  et  Bruce),  214. 

Épuisement  spécial  (Zangger),  372. 

Ergographiques  (Recherches  —  dans  la 
chorée  avec  troubles  mentaux)  (Marie  et 
Meunier),  368. 

Érythème  noueux  (Rapports  do  1’ —  avec 
la  tuberculose  et  la  méningite  tubercu¬ 
leuse)  (Sorel),  156. 

Espaces  lymphatiques  péricellulairés 
(Merzraciier),  482. 

Esprit  (Physiologie  do  T—)  (Lefèvre)- 
306.  . 

Eucalyptus  dans  la  lèpre  (Hollmann)- 

Évaluation  (Inégalités  d’—  de  la  durée) 
(Pere-s),  100.  , 

Excitation  chimique  de  l’écorce  cérébrale 
(Maxwell),  627. 

Excitations  motrices  (Reproduction  des 
—  du  caractère  actif  en  rapport  avec  m 
temps  écoulé)  (Schoumkoff),  147.  , 

—  olfactives  (Transpiration  localisée  de  i* 
face  à  la  suite  d’—  déterminées)  (Weno® 
et  Busch),  740. 

Exercice  méthodique  dans  les  maladie 
organiques  du  système  nerveux  (PetreN)' 
725, 
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Exostose  ostéogénique  unique,  familiale 
(ÏEissiEu  et  Besnahd),  439. 

Exostoses  de  croissance  (Potherat),  755. 

—  multiples  (Spriggs),  165. 

—  ostéogcniques  multiples  (MoNTAGAna),  439. 
Extrémités.  Dillomités  congénitales 

(Goyanes),  91. 

— .  Troubles  trophiques  (Sterling),  300. 


Facial  (Système  sensitivo-sensoriel  du 
nerf—.  Symptomatologie)  (Hunt),  21. 

—  (Tic  douloureux  vrai  des  filaments  sen¬ 
sitifs  du  nerf  — )  (Clark  et  Taylor),  706. 

Faim  (Genèse  des  sensations  de  —  et  de 
soif)  (Valentini),  740. 

Faisceau  de  His  (Formes  cliniques  de  la 
bradycardie  consécutive  aux  lésions  du 
— )  (Esmein),  745. 

- (Phases  évolutives  du  svndrome  de 

Stoches-Adams  en  rapport  avec  les  alté¬ 
rations  du  — )  (Vaquez  et  Esmein),  745. 

—  sensitif  (Réle  du  —  dans  le  mécanisme 
de  la  reconnaissance  des  objets)  (Egger), 
116. 

Familial  (Ataxie  cérébelleuse,  type  — ) 
(Sutherland),  74. 

—  (Goitre  — )  (Schaffer),  173. 

—  (OEdème  congénital  du  type  — )  (Suther¬ 
land),  38. 

Familiale  (Dégénération  cérébelleuse  — ) 
(Turnev),  74. 

--  (Dégénérescence  mentale  —  avec  prédo¬ 
minance  d’imjiulsions  au  suicide,  père 
et  mère  cousins  germains,  mère  atteinte 
d’épilepsie  larvée)  (Uogues  de  Fursac  et 
Vallet),  193. 

—  (Folie  — .  Délire  d’interprétation  com¬ 
muniquée)  (Etchepare),  722. 

—  (Paralysie  spinale  spasmodique  —  héré¬ 
ditaire)  (Woss),  584.  • 

Festchrilt  znr  Feior  des  14  Jahrigen  Bes- 
tandcs  des  Neurologischen  Institutes  an 
der  Wiener  Universitiit  (Marburg),  480. 

Fibres  nerveuses  (Lésions  des  —  dans 
l'urinémie,  étudiées  par  la  coloration  posi¬ 
tive  de  Donaggio  pour  les  dégénérations) 
(Soarpini),  570. 

—  (Rapports  intimes  entre  la  névroglie 
et  les  — )  (Paladine),  571. 

- (Régénération  des  —  du  système  ner¬ 
veux  central)  (Perrero),  482. 

Fibroma  molluscum  (Neurofibromatose 
périphérique  et  intracrânienne.  —  et  ma¬ 
ladie  de  Recklinghausen)  (Healy),  37. 

Fibrome  (Glio  —  du  nerf  acoustique  avec 
métastases  secondaires  dans  le  système 
nwveux  central)  (Lhermitte  et  (îlccione), 

Fibro  -sarcome  du  bras.  Monoplégie 
hystérique  (Rimbaud  et  Anglada),  99. 

Fièvre  iiystérique  avec  hémianopsie  pas¬ 
sagère  (Bello),  648. 

~~  méditerranéenne  (Altérations  fines  des 
nerfs  périphériques  dans  la  — )  (Colombo), 

Folie  d  deux  (Rivari),  109. 

alcoolique  (Capacité  mentale  dans  la 
démence  précoce  et  la  — )  (Cotton),  374. 


Folie  communiquée  (Fillassier),  516. 

—  des  dégénérés  (Pseudologie  fantastique 
dans  la  — )  (Risch),  376. 

—  familiale.  Délire  d’interprétation  com¬ 
muniquée  (Etchepare),  722. 

—  hystérique  (Mairet  et  Salagbr),  651. 

—  intermittente.  Myoclonie  et  délire  de  pos¬ 
session  prémonitoires  des  accès  (Rogues 
DE  Fursac  et  Capgras),  448. 

—  progressive  (Paranoïa.  —  et  délire  de 
persécution)  (Jofproy  et  Dupouy),  187. 

—  simulée  (Amnésie  et  — .  Epilepsie  et 
somnambulisme  allégués.  Expertise  mé¬ 
dico-légale)  (Régnier,  Monestier  et  Ver- 
net),  308. 

—  transitoire  au  point  de  vue  clinique  et 
médico-légal  (Alexander),  519. 

Fonctions  bilatérales  (Pathologie  des  —  ; 
contribution  à  la  diplégie  des  mains) 
(Adamkievicz),  421. 

Formique  (Acide  —  en  médecine  men¬ 
tale)  (Salerni),  231. 

Fosses  nasales  (Ecoulement  du  liquide 
céphalo-rachidien  par  les  — )  (Vigou- 
ROüx),  295. 

Fracture  du  crâne;  commotion  cérébrale 
avec  pseudo-localisation  rolandique  (Mi- 

- (Ophtalmoplégie  avec  anosmie  par  — ) 

(Savariaud),  746. 

- par  coup  de  pied  de  cheval,  guérison 

(Driodt),  744. 

—  isolée  communitive  symétrique  de  l’at¬ 
las,  sans  lésion  de  la  moelle,  par  chute 
sur  la  tête  (Quercioli),  744. 

—  spontanée  de  la  rotule  chez  une  tabé¬ 
tique  (Gauthier),  217. 

Fractures  de  la  colonne  vertébrale  (Ro¬ 
bertson),  701. 

Friedreich  (Maladie  de  — )  (Perrin),  358. 

—  (Candela),  749. 

—  (Paramyoclonus  multiplex  voisin  du 
type  de  —  chez  un  épileptique,  suite  de 
traumatisme)  (Sizaret  et  Ravaiut),  367. 

Frontal  (Lésion  traumatique  du  lobe  — ) 
(Veraguth),  288. 

—  (Lobe  —  et  lobe  pariétal  dans  les  races 
humaines)  (Sergi),  624. 

—  (Troubles  respiratoires  dans  un  cas  de 
lésion  du  lobe  — )  (Kaüffmann),  741. 

Fugue  et  vagabondage  ;  définition  et 
étude  clinique  (Benon  et  Froissart),  184. 
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Ganglion  de  Gasser,  V.  Gasser. 

—  de  Meckel,  V.  Meckel. 

—  géniculé  ((Complications  paralytiques  de 
Therpes  zoster  de  l'extrémité  céphalique. 
Sur  l’inllammation  herpétique  des  — , 
glosso-pharyngien,  vague  et  acoutique) 
(IlUNT),  707. 

—  sphénopalatin  (Relations  du  —  ganglion 
de  Meckel,  avec  le  nez  et  ses  sinus)  (Si.u- 
der),  66. 

Ganglions  de  la  base  (Gliome  issu  des _ 

avant  produit  des  symptômes  attribua¬ 
bles  à  une  néoplasie  de  la  région  fron¬ 
tale)  (Diller),  579. 
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Ganglions  du  cerveau  (Circulation  dans 
les  — )  (Ayer  et  Aitken),  66. 

—  intervertébraux  {Théorie  métamérique  et 
régénération  consécutive  à  l’ablation  si¬ 
multanée  du  prolongement  médullaire  de 
plusieurs  — )  (Abundo),  571. 

—  spinaux  (Transplantation  des  —  dans  le 
cerveau)  (Ranson),  628. 

Gangrène  hystérique  sèche  en  plaques  et 
autres  lésions  simulées  dans  Thystérie 
(Azua),  647. 

Ganser  (Syndrome  de  —  chez  un  hcbé- 
phrénique)  (Doprb  et  Gelma),  456. 

Gasser  (Endothéliome  du  ganglion  de  — ) 
(Giani),  504. 

—  Excision  du  ganglion  de  —  par  une  mo¬ 
dification  aux  voies  habituelles) (O’  11  ara) , 
436. 

—  (Traitement  chirurgical  de  la  névralgie 
faciale;  ablation  du  ganglion  de  — )  (üu- 
cun),  436. 

Génitales  (Glandes  —  et  système  ner¬ 
veux)  (SCHUI.LER),  480. 

Génito-urinaire  (Inhibition  — )  (Janet), 
104. 

Géographie  médicale  (Notes  sur  la  —  et 
les  statistiques  de  mortalité)  (William¬ 
son),  638. 

A  Gigantisme  des  pieds  (Stevenson).  713. 

—  (Rayons  de  Rœntgen  dans  le  diagnostic 
et  le  traitement  des  tumeurs  hypophy¬ 
saires  du  —  et  de  l’acromégalie)  (Jau¬ 
geas),  645. 

—  (Syndrome  polyglandulairepar  hyperac¬ 
tivité  hypophysaire.  —  avec  tumeur  de 
l’hypophyse  et  par  insuffisance  thyro- 
ovarienne)  (Rénon,  Delille  et  Monier- 
Vinard),  593. 

—  acromégalique  (Milne),  641. 

Glandes  à  sécrétion  interne  chez  les 

épileptiques  (Claude  et  Schmiergeld), 
176. 

Glandulaire  (Dystrophie  — )  (Pechkranz), 
509. 

Glandulaires  (Action  des  extraits  —  sur 
la  tétanie  après  parathyroïdectomie)  (Ott 
et  Scott),  592, 

Glaucome  (Altération  des  vaisseaux  cen¬ 
traux  du  nerf  optique  dans  le  — )  (Opin), 
581. 

Gliofibrome  du  nerf  acoustique  avec  mé¬ 
tastases  secondaires  dans  le  système 
nerveux  central  (Lhermitte  et  Guccione), 

323. 

Gliome  issu  des  ganglions  de  la  base  ayant 
produit  des  symptômes  attribuables  à 
une  néoplasie  de  la  région  frontale  (Dil- 
LEH),  579. 

—  de  la  R“  circonvolution  frontale  droite. 
Epilepsie  jacksonienne.  Examen  histolo¬ 
gique  de  la  tumeur  (Ménétrier  et  Mal¬ 
let),  576, 

—  épendymaire  du  IV»  ventricule  (Volsch), 
354, 

—  ponto-cérébelto-cérébral  (Troubles  men¬ 
taux  et  — )  (Marchand),  105. 

Gliomes  de  la  rétine,  hérédité  (Gouvea), 

Glycocholate  de  soude  (Réaction  de 
Porges  avec  le  —  dans  la  paralysie  gé¬ 
nérale)  (Tommasi),  573. 


Glycogène  dans  les  parathyroïdes  (Gui- 
ZETTI),  592. 

Glycosurie  d’origine  nerveuse  (Parisot), 
147. 

Goitre  et  sclérose  de  l’adolescence  (Parhon 
et  JiANO),  223. 

—  (Structure  de  la  glande  thyroïde  nor¬ 
male.  Le  —  en  Italie)  (Tenohini  et  Cava- 
torti),  483. 

—  exophtalmique  (Macleod),  170. 

- (Nicoll),  170. 

- (Williams),  171. 

- (Spriggs),  171. 

- (Koürlow),  170. 

- (Dunhill),  172. 

- (Holland),  172,  764. 

- (Dalmas),  515. 

- (Dunhill),  593. 

V.  Basedow. 

—  familial  (Schapper),  173. 

—  parenchymateux  (Nature  et  traitement 
du  — )  (Greaves),  172. 

Gomme  de  l'hypophyse  (Wood),  221. 

—  des  noyaux  gris  centraux  (Parisot),  741. 

Gommes  de  la  peau  et  tabes  (Pusey),  78. 

—  syphyliliques  (Coexistence  de  —  et  d’une 
paralysie  générale)  (Etienne),  442. 

Grand  dentelé  (Paralysie  du  — ,  consé¬ 
cutive  à  une  rougeoie)  (Bertrand  et 
Chailly),  220. 

Graves  (Rapports  entre  la  maladie  —  et 
le  diabète)  (Murray),  593. 

V.  Basedow. 

Grec  (Psychologie  du  peuple  —  contem¬ 
porain) '(Vlavianos),  717. 

Grippale  (Méningite  — )  (Davis),  297. 

Grippales  (Psychoses  —  et  psychoses 
catarrhales)  (Rougé),  309. 

Grossesse  et  chorée  (Rudaux),  225. 

—  (Névrite  multiple  aiguë  pendant  la  — ) 
(Krivsky),  160. 

—  (Tabes et—.  Vomissements  incoercibles) 
(Dufour  et  Cottenot),  429. 

—  (Vomissements  incoercibles  de  la  — 
Rapports  avec  les  lésions  du  système 
nerveux)  (Dufour  et  Cottenot),'  129- 
135. 

—  (Vomissements  incoercibles  de  la —  dé¬ 
pendant  d’une  tuberculose  infiltrante  du 
lobe  cérébelleux.  Accouchement  provo¬ 
qué.  Craniectomie  décompressive.  Mort 
par  méningite  tuberculeuse)  (Dufour  et 
Perrin).  770. 

Gubler-'Weber  (Hémiplégie  alternative. 
Type  — )  (Jelliffe),  149. 

Guerre  russo-japonaise  (Statistiques  sur 
les  maladies  nerveuses  dans  l’armée 
russe  au  cours  de  la  — )  (Minor),  350. 

Guillain-Thaon  (Forme  de  syphilis  cé¬ 
rébro-médullaire  appelée  syndrome  de 
— )  (Renault),  150. 

Gynécomastie  unilatérale  (Fyshe),  166' 

—  (Whelan),  166. 

Gyrus  cinguli  (Structure  du  — )  (Niki- 
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Habitude,  instinct,  automatisme  et  ré- 
llexcs  (Lefèvre),  597. 


TABLE  ALPHABETIQUE  I 

Hallucinations  chez  les  tabéticiues  (Bou- 
ZIGUES),  78, 

—  (Contenu  zoopathique  (les  — ,  dos  obses¬ 
sions  et  du  délire  chez  les  aliénés) 
(Erixon),  7o9. 

—  et  paranoïa  (Blondel),  6H. 

auditives  unilatérales  (Lvvopf  et  Condo- 
mine),  760. 

—  visuelles  (Délire  de  persécution  et  de 
grandeur  mystique  avec  —  chez  un  dé¬ 
bile)  (Chaslin  et  Collin),  313.  , 

Hallucinatoire  (Délire  systématisé  — 
chronique,  sans  démence)  (Barbé  et  Be- 
NON),  729. 

~  (Impulsions  obsédantes  d’origine  — ) 
(Arsimoles),  107. 

^(Psychose  — )  (Cotard),  311. 
Hallucinatoires  (Mélancolie  anxieuse  et 
obsessions  — )  (Deny  et  Loghe),  53. 
Hallucinoses  alcooliques  aiguës  et  chro¬ 
niques  compliquées  (Chotzen),  515. 
Hébéphréoique  (Syndrome  de  Ganser 
chez  un  — )  (Dupré  et  Gblmas),  456. 
Hématémëses  au  cours  des  crises  gas¬ 
triques  des  tabétiques  (Kollarits),  356. 
Hématome  (Coup  de  t'eu  de  la  région 
sous-occipitale,  — ,  compression  de  la 
moelle)  (Weiss),  430. 

Hématomyélie.  Hémiplégie  gauche;  k 
droite,  hyperesthésie  et  dissociation  des 
sensibilités  (Bousquet  et  Anulada),  430. 
Hémianesthésie  sans  trouble  de  la  mo¬ 
tilité  (Stauppenberg),  494. 

troubles  vasomoteurs  et  troubles  car¬ 
diaques  dans  l’hystérie  (’rERRiEN),  648. 
■~-sriisil*«o-4casorte'/(eetincontinenced’urine 
dans  un  cas  d’hystérie  traumatique.  Ma¬ 
nifestations  tardives  de  la  nécrose  trau¬ 
matique  (Agostini),  649. 
totale  et  persistante  k  la  suite  d’une  pa¬ 
ralysie  et  d’une  anesthésie  générale  et 
transitoire  et  d’une  aphasie  transitoire. 
iSyndrome  thalamico -capsulaire  posté¬ 
rieur  sous  la  dépendance  d’une  cause 
traumatique  (Monuio),  631. 
Hémianopsie  (Rétrécissement  mitral 
pur..—)  (Halipré),  425. 

(Syndrome  thalamique  de  Dejerine  avec 
p-^et  troubles  cérébelleux  légers)  (Cono, s), 

(Un  cas  de  dysarthrie  avec  cécité  ver¬ 
bale,  —  agraphie,  aphasie  amnésique,  et 
accès  de  pleurer  et  cio  rire  spasmodiques. 
Ramollissement  cérébral)  (Bouchaud), 

337-344. 

"■  kitemporale.  Syndrome  de  la  lésion  du 
Chiasraa  optique  (Lambert),  426. 

"  homonyme  latérale  par  tumeur  hypo- 
Pbysairé  sans  acromégalie  (de  Lapsr- 
soNNE  et  Cantonnet).  120. 
passagère  (Fièvre  hystérique  avec  — ) 
j^ÿBLLo),  648. 

■^emiathétose  (llémichorée  et  —  siirve- 
'’cnues  à  la  suite  d’ictus  épileiitiforme 
chez  un  paralytique  général)  (Euziére), 

®émiatrophie  progressive  de  la  face 
^(Sterling),  709. 

**emichorée  et  hémiathétose  survenues 
a  la  suite  d’ictus  épileptiforme  chez  un 
Paralytique  général  (Euziére),  514. 
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H^émi dy  S tr  O p hi  e  congénitale  (Evans), 

Hémi-hyperesthésie  neuromusculaire 
chez  les  variqueux  et  pathogénie  des 
varices  (Molle),  167. 

Hémihypertrophie,  excès  de  volume 
congénital  d’un  membre  chez  le  frère  et 
la  sœur  (Addison),  712. 

—  congénitale  (Evans),  712. 

Hémimélie  double  (Péraire),  712. 

Hémioedèmes  chez  les  hémiplégiques 

(Euziére  et  Clément),  437. 

Hémiparaplégie  flasque  et  douloureuse 
avec  anesthésie  du  type  radiculaire.  Com¬ 
pression  de  la  l'y®  racine  lombaire  par 
un  cancer  du  rachis.  Affaiblissement  de 
la  IV«  vertèbre  lombaire  décelé  par  la 
radiographie  (Rauzier  et  Roger),  55'7- 
560. 

Hémiplégie  (Abolition  du  réflexe  cor- 
néen,  signe  diagnostique  de  1’ —  dans  le 
coma)  (Milian),  151. 

—  consécutive  à  une  intoxication  par 
l'oxyde  de  carbone  (Peskoff),  212. 

—  d’origine  bulbo-médullaire  chez  un  tabé- 
tique.  Paralysies  du  spinal  dans  le  tabes 
(Léri  et  Boudet),  561-564. 

—  d’origine  traumatique  (Marie),  212. 

—  et  tension  artérielle  (Rimbaud),  632. 

—  (Paralysie  de  l’oculo-moteur.  accompa¬ 
gnée  de  paralysie  faciale,  de  kératite 
neuroparalytique  et  d’— )  (Change),  747. 

—  alterne.  Type  Gubler-Weber  (Iellippe), 
149. 

—  cérébrale  (Attitude  du  voile  du  palais 
dans  1’—)  (Tetzner),  631. 

—  cérébrale  gauche  avec  aphasie.  Considé¬ 
rations  sur  la  surdité  verbale,  les  mou¬ 
vements  réflexes  du  coté  hémiplégie  et 
l’influence  de  la  rachistovaïnisation  sur 
U^^asticité  des  hémiplégiques  (Dupour), 

—  droite  avec  aphasie  d’origine  syphili¬ 
tique  (Serguéepp),  210. 

- avec  apraxie  du  membre  supérieur 

gauche.  Phénomènes  d’akinésie  volon¬ 
taire  et  d’hyperkinésie  réllexe  du  côté 
paralysé  (Claude),  329. 

- avec  apraxie  gauche,  cécité  verbale, 

agraphie  et  topoanesthésie  (Claude),  425. 

—  faciale  gauche  (Hémispasme  facial  droit 
et  — )  (Bouchaud),  362. 

—  gauche  et  paralysie  de  la  III'  paire  à 
gauche  (Taylor),  747. 

- (Hématomyélie  — ,  à  droite  hyperes¬ 
thésie  et  dissociation  des  sensibilités) 
(Bousquet  et  Anulada),  430. 

- (Syndrome  pédoiiculaire.  Cas  avec  — 

et  ophtalmoplégic  totale  bilatérale)  (Zo- 
siN).  290. 

—  infantile  (Absence  fréquente  de  la  con¬ 
tracture  permanente  dans  1’ — )(Long),  9, 

—  oculaire  double.  Abolition  de  tous  les 
mouvements  volontaires  avec  conserva¬ 
tion  des  mouvements  sensorio-réflexes 
(Roux),  57-61. 

—  organique  (De  l’identité  du  signe  nou¬ 
veau  décrit  par  V,  Neri  dans  1’ —  et  du 
signe  de  Kernig)  (Sainton),  618-619. 

—  —  (Le  relâchement  des  muscles  dans 
1' — )  (Noïca  et  Dumitresen),  62-65. 
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Hémiplégie  oxycarhonée  avec  réaction 
méningée  secondaire  d’origine  corticale 
(Chauffard  et  Troisier),  632. 

—  palalo-larijngée.  Pronostic  (Si.MONiN),16i. 

—  progressive  par  hémorragie  cérébrale, 
liyperthermie  prédominante  du  cété  non 
paralysé  (Anglada),  632. 

Hémiplégies  homolalérules  (Etude  des  — 
à  propos  d’un  cas  d’abcès  du  cerveau 
d’origine  otite)  (Binet),  26. 

Hémiplégique  (Sur  un  — )  (Vires),  632. 

Hémiplégiques  (Hémiœdèmes  chez  les 
— )  (Êuzièfie  et  Clément),  437. 

—  (Nouveaux  détails  sur  le  mécanisme  do 
la  contracture  spasmodique  chez  les  — ) 
(Noïca),  253.  ■ 

—  (Rire  et  pleurer  spasmodiques  chez  des 
—  du  ci'ité  droit)  (Vire.s  et  Anglada), 287. 

— .  Traitement  kinésithérapiquo  (Kouindiv), 
110. 

Hémispasme  de  la  lèvre  inférieure  chez 
des  enfants  (Variot  et  Bouniot),  596. 

—  facial  (Spasme  de  la  parole  articulée 
avec  —  et  spasme  bilatéral  des  muscles 
du  cou  et  de  la  ceinture  scapulaire)  (Rim¬ 
baud  et  Anglada),  362. 

- droit  et  hémiplégie  faciale  gauche 

(Boi  chaud),  362. 

- résiduel  (Paralysie  associée  bilatérale 

de  la  VP  et  de  la  VIP  paires  à  évolution 
successive  ou  serpigineuse.  — )  (Rical- 
noNi),  265-277. 

Hémisphère  gauche  (Angiosarcome  de 
de  1’—)  (Riggs),  742. 

Hémorragie  arachnoïdienne  spinale  pro- 
lopathique  chez  un  vieillard  (Etienne),  358. 

^ - (Faux  cas  do  méningite  cérébro- 

spinale.  — )  (Etienne),  359. 

—  cérébrale,  différents  types  (Carthy),  694. 

- .  Evacuation  du  sang.  Amélioration 

(Russell  et  Saroent),  149. 

• - (Fréquence  de  T—  et  de  l’hémorra¬ 

gie  sous-dure-mérienne  chez  les  aliénés) 
(Mott),  229. 

- (Hémiplégie  progressive  par  —,  hy- 

pertliermie  prédominante  du  côté  non 
paralysé)  (Anglada),  632. 

- ,  pathogénie  (Ellis),  694. 

—  méningée  au  cours  du  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu  (Moutard-Martin  et  Pierre- 
■Weil),  588. 

- Etude  des  symptémes  (Schbrb),  294. 

—  —  rapidement  guérie  (Gailliard  et 
BovÉ),  588. 

—  pédoncnln-prolubéranlielle  d’origine  our- 
lienne  (Ciiavigny  et  Schneider).  744. 

—  puncliforme  de  la  protubérance  (Rimbaud 
et  Anglada),  744. 

—  rétitienne,  œdème  rétinien  et  atrophie 
optique  par  compression  du  cou  (Béal), 

—  sous-aranoïdienne  au  cours  d’une  mé¬ 
ningite  à  pneumocoques  (Parlsot  et  Lu¬ 
cien),  157. 

—  -  curable  chez  un  lycéen  do  16  ans 
(Braillon.)  154. 

—  sous-corticale,  localisée  à,  la  circonvolu¬ 
tion  post-centrale  (Hunter),  693. 

—  surrénale  (Candler),  94. 

—  —  dans  la  paralysie  générale  (Laignel- 
Lavastine  et  Fay),  51. 


Hémorragies  (Amblyopie  et  amaurose 
consécutives  à  des  — ')  (Bistis),  495. 

—  arachnoïdiennes  spinales  protopathiques 
(Vaivrand  et  Remy),  359. 

—  cérébrales,  distribution  (Ludlum),  694. 

- (Durée  de  la  vie  après  dos  —  consi¬ 
dérables)  (Spiller),  149. 

—  encéphaliques,  distribution(LuDLUM),  632. 

—  punctiformes  (Encéphalite  hémorragique; 
multiples  foyers  d’— ,  limités  à  la  subs¬ 
tance  grise)  (ViGOURoux),  113. 

- de  la  protubérance  (Sorine),  427. 

Hémorragique  (Diathèse  —  chez  les 
aliénés)  (Gatti),  760. 

Hérédité  dans  l’avarice  (Rogues  de  Fur- 
sac),  44. 

—  (Formes  délirantes  associées.  Coexis¬ 
tence  de  l’épilepsie  avec  une  vésanie. 
Action  convergente  de  la  double  — ) 
(Briand  et  Brissot),  308. 

—  directe  chez  les  aliénés  (Lamunière). 
181. 

- et  similaire  dans  la  chorée  de  Sy¬ 
denham  (Henry),  42. 

Hérédo-syphilis  cérébrale  tardive  chez 
deux  sœurs  (Babonneix  et  Voisin),  IbL 

Hérédo-syphilitique  (Rétinite  syphui' 
tique  centrale  (Galezowski  et  Valli),  58L 

Herpétique  (Complications  paralytiques 
de  l’herpes  zoster  de  l’extrémité  céphs" 
lique.  Sur  l’inflammation  —  des  gau- 
glions  géniculé,  glosso-pharyngien,  vague 
et  acoustique)  (Hunt),  707. 

Hétérotopie  (Cerveau  d’une  imbécile  épi¬ 
leptique.  —  de  la  sub.stanco  grise)  (Ste¬ 
wart),  188. 

Hexagone  artériel  de  Willis  (Anomalie 
de  P—  chez  50  aliénés  (Mondio),  653. 

Homicide  (Débile  — .  Irresponsabilité. 

Demande  de  mise  en  liberté.  Rejet  après 
expertise  médicale)  (Châtelain),  311. 

Hydrocéphalie  avec  troubles  psychi¬ 
ques  (Sterling),  692. 

—  (Etude  chimique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Nature  du  principe  réducteur. 
Analyse  complète  dans  un  cas  d'—  conse¬ 
cutive  é  un  gliome  du  cervelet)  (MestrE- 
zat),  703. 

— .  Microphtalmie  légère  avec  chorio-réif- 
nite  chez  une  fillette  morte  à  5  mois.  Mi¬ 
crophtalmie  par  rétino-hyalite  avec  oç' 
collement  rétinien.  Mort  à  10  mois 
(Rochon-Duvigneaud),  581.  , 

—  (Papillome  des  plexus  choroïdes  avec—/ 
(Slaymaker  et  Elias),  215. 

—  ventriculaire  bilatérale,  idiotie  (Ravuu 

et  Cannac),  449.  ., 

Hypérémie  (Crampe  des  écrivains.  Trai¬ 
tement  par  1’ —  suivant  la  méthode  u 
Bier)  (Bucciante).  757.  , 

Hyperkinésie  (Hémiplégie  droite  avo*- 
apraxie  du  membre  supérieur  gaucl)^ 
Phénomènes  d’akinésie  volontaire  et  d — 
réllexe  du  côté  paralysé)  (Claude), 

Hypertension  cérébrale  (Syndrome  d^ 
très  amélioré  par  la  trépanation  décom 
pressive)  (Schbpfer  et  Martel),  3®®-,,^ 

■ —  crânienne  (Ponction  lombaire  dans  i 
névrites  optiques  par  — )  (Frenkel),  7*  • 

—  intracrânienne  (Syndrome  d’— avec  sta 
papillaire  et  paralysie  de  la  VF 
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cliez  un  saturnin)  (Claüde,  Merle  et  Ga- 
LEZOWSKI),  554. 

Hyperthermie  (Hémiplégie  progressive 
par  hémorragie  cérébrale,  —  prédomi- 
632  du  côté  non  paralysé)  (Anglada), 

Hypertrophie  à  forme  hémiplégique 
(Nævi  avec  —  et  insuffisance  aortique) 
(Danlos,  Apert  et  Flanwn),  89. 

—  congénitale  unilatérale  (Muschmtz),  92. 

—  de  la  mamelle,  mâle  et  femelle  (Tat- 

—  unilatérale  de  la,  main  (Pritchard),  92. 
Hypnose  (Processus  psychiques  dans  un 

cas  d’— )  (Claparède  et  Baade),  716. 
Hypnotique  (Nouvel  —,  le  bromural) 

—  (Troubles  vaso-moteurs  provoqués  par 
la  suggestion  — )  (Podiapolski),  98. 

Hypnotisme  (Kapterepp),  232. 

—  (Cours  d’ — )  (Erth),  232. 

—  (Importance  de  1’—  et  de  la  psychothé¬ 
rapie),  (Lewis).  726. 

—  (Valeur  psychothérapeutique  do  la  — ) 

(SiDis),  S20.  ' 

—  criminel  (Cas  curieux  d’— )  (Machon) 
K17. 

Hypochloruration  alimentaire  ('l'raite- 
inent  de  l’épilepsie  par  les  bromures  et 
— )  (Long),  441. 

Hypoglosse  (Mouvements  de  la  langue  à 
la  suite  de  l’excitation  du  noyau,  de  la 
racine  ou  du  nerf  de  la  XII'  paire)  (Mrs- 
SEN),  486. 

Hypophysaire  (Epithelioma  du  canal  — ) 
(Mackay  et  Bruce),  214. 

—  (Hémianopsie  homonyme  latérale  par 
tumeur  —  sans  acromégalie)  (Lapersonne 
et  Cantonnet),  120. 

—  (Syndrome  polyglandulaire  par  liyperac- 
tivitc  — .  Gigantisme  avec  tumeur  de  l’hy¬ 
pophyse.  Insuffisance  thyro-ovarienne) 
(Beno.n,  Delillb  et  Monier-Vinard),  593. 

—  (Traitement  du  shock  opératoire  par 
l’extrait  — )  (Wray),  643. 

Hypophysaires  (Rayons  de  Rœntgen 
dans  le  diagnostic  et  le  traitement  dos 
tumeurs  —  du  gigantisme  et  de  l’acro¬ 
mégalie)  (Jaugeas),  645. 

Hypophyse  (Ablation  des  tumeurs  de 
T —  par  voie  infranasale)  (Kanavel),  640. 
— .  Chirurgie  (Pacchet),  221. 

"  (Cushing),  644. 

—  des  amphibiens  (Staderini),  641. 

"^et  médication  hypophysaire  (Delille), 

~-.  Gomme  (Wood),  221. 

—  (Le  rôle  de  T—  dans  la  pathogénie  de 
Tacromégalie)  (Parisot),  277-284. 

"  (Myxœdème,  par  atrophie  de  la  thyroïde 
avec  hypertrophie  de  1’—)  (Calderara), 

Physiologie  (Sandri),  484,  642. 

—  (de  Cyon),  643. 

-■  (Livon),  643. 

(l’rincipe  surrénalien  comme  agent  spé¬ 
cifique  dans  les  extraits  d’— ,  de  testi¬ 
cule  et  d’ovaire)  (Sajous),  94. 

—  (Prolongement  glandulaire  de  T—  péné¬ 
trant  dans  une  cavité  prémamillaire  du 
chat  adulte)  (Staderini),  641. 


Hypophyse  (Syndrome  polyglandulaire 
par  hyperactivité  hypophysaire  et  insuf¬ 
fisance  thyro-ovarienne)  (Rénon,  Delille 
et  Monier-Vinard),  593. 

— .  Tératome  (Hecht),  644. 

—,  toxicité  de  l’extrait  (Parisot),  352 

—  Tumeur  adénomateuse.  Sommeil  patho- 
logique.  Absence  de  manifestations  acro- 
mégaliques  (Sandri),  579. 

—  (Tumeur  de  1’-,  ses  relations  avec 
1  acromégalie)  (Krumbaar),  39 

—,  tumeurs  (Stewart).  71. 

—  (Hecht  et  Herzog),  644. 

—  (Tumeurs  de  1’-  au  point  de  vue  chirur¬ 
gical  (Chürch),  214. 

—  Valeur  de  l’extrait  de  corps  pituitaire 
dans  le  shock  chirurgical,  l’atonie  uté¬ 
rine  et  la  parésie  intestinale  (Bell),  644. 

Hypophysie  (Syndrome  polyglandulaire 
par  dys  —  et  par  insuffisance  thyrotesti- 
culaire)  (Rénon,  Delille  et  Monier-Vi- 
nard),  592, 

Hypotonicité  musculaire  et  réaction  de 
dégénérescence  (Babinski),  239. 
Hystérie  chez  un  homme  (C'oughli.n), 

—  (Combinaison  de  la  folie  maniaque-dé¬ 
pressive  avec  1'—)  (Imboden),  519 

-^conceptions  concernant  T-)  (Williams), 

—  dans  l’histoire  et  dans  l'art.  Evolution 
necessaire  de  la  critique  médicale  (Meige), 

—  (I^march^Çaradoxale  dans  T—)  (Barré 

—  (Démembrement  de  P— )  (Sollier),  366 

—  (Diagnostic  difforontiel  entre  T—  grave 
et  les  maladies  organiques  du  cerveau  et 
de  la  moelle,  en  particulier  des  lésions 
du  lobe  pariétal)  (Mill.s),  27, 

—  (Différenciation  positive  entre  1’—  et  la 
psychasthénie)  (Williams),  646. 
(Hémianesthésie,  troubles  vaso-moteurs 
et  troubles  cardiaques  dans  1’—)  (Ter¬ 
rien),  648, 

—,  histoire  (Cesbron),  9,5. 

— .  Nature  (Fbdoroff),  647. 

—  (Schnyder),  511 , 

—  (Névroses  traumatiques  et  conception  de 
1— de  Babinski)  (Williams),  649. 

—,  iiathologio  (Savill),  649. 

—  (Quelques  nouveaux  faits  d’— avec  forte 
exagération  des  réflexes  tendineux)(LE  vi), 

—,  révision  (Sirigo),  95. 

—  (Rhumatisme  blennoragique  diagnosti¬ 
qué  — )  (Bartholomew),  227. 

— .  Troubles  de  la  nutrition  (Claude  et  Blan- 
CHETIÈllE),  690. 

— .  Troubles  vaso-moteurs  et  trophiques 
(Gordon),  648. 

—,  un  cas  avec  exagération  des  réflexes 
(Babinski),  97. 

—  saturnine  suivie  de  polynévrite.  Guéri¬ 
son  de  la  polynévrite,  persistance  deî 
troubles  hystériques  (Sarlé),  361. 

—  traumatique  consécutive  à  des  trauma¬ 
tisme  de  la  tête  (Burr),  98. 

—  -  dans  ses  rapports  avec  la  chirurgie 

(Loveland),  511.  ® 

- (Hémianesthésie  sensitivo-sensorielle 
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et  inconlinonce  d’urine  dans  un  cas  d’ — . 
Manifestations  tardives  de  la  névrose 
traumatique)  (Acostini),  649. 

Hystérique  (Boulimie—,  Guérison  après 
expulsion  d’un  tœnia  imaginaire)  (Rim- 
uaud),  365. 

—  tCaractère  — )  (Soukbanoff),  647. 

—  (Contracture  — )  (Bousquet  et  Anglaua), 
365. 

—  (Contracture  —  généralisée)  (Bousquet  et 
Anglaua),  99. 

—  (Désertion  pendant  un  état  crépusculaire 
— )  (Geulach),  518. 

—  (Fièvre  —  avec  hémianopsie  passagère) 
(Bello),  648. 

—  fFoIie  — )  (Mairet  et  Salageii),  651. 

—  (Gangrène  —  sèche  en  plaques  et  autres 
lésions  simulées  dans  l’hystérie)  (Azua), 
647. 

—  (Intervention  chirurgicale  dans  un  cas 
de  psychalgie  brachiale  — .  Prétendue 
côte  cervicale)  (Stucheiiuack),  365. 

—  (Monoplégie  —  consécutive  au  dévelop¬ 
pement  d’un  fibrosarcome  du  bras.  Gué¬ 
rison  immédiate  après  l’intervention  chi¬ 
rurgicale)  (Rimiiaho  et  Anglaua),  99. 

—  (Obstruction  intestinale  organique  chez 
une  — )  (Roch  et  ub  Snahclens),  511. 

—  (OFdéme  —  provoqué.  Procédés  pour 
faire  des  œdèmes)  (Chavignv),  98. 

—  (Paraplégie  — )  (Fenogliotto),  511. 

—  (Pcmphigus  —  simulé)  (Danlos),  510, 

—  (Sclérose  latérale  amyotrophique  chez 
une  — )  (RmBAüD  et  Anglaua),  640. 

—  (Simulation  de  l’état  léthargique  —  à 
l’aide  du  véronal)  (Ivanoff),  98. 

Hystériques  (Dermatoses  — )  (Vignolo- 
Lijtati),  509. 

—  (Révulsion  faradique  dans  le  diagnostic 
et  la  rééducation  dos  anesthésies  — ) 
(LAQUEitRiÈiiE  et  Louuier),  765. 

—  (’rroublcs  trophiques  chez  les  — )  (Cha- 
VIGNY),  510. 


Ichtyose  et  corps  thyroïde  (Weill  et 
Müuhiquanu),  171. 

— 438  thyroïdienne  (Vincent), 

—  chez  une  enfant  do  10  ans,  syphilis  hé¬ 
réditaire  présentant  des  phénomènes  dé¬ 
mentiels,  do  la  rigidité  pupillaire  et  de 
la  paraplégie  spasmodique  (Kinuberc.  et 
Monuor).  438. 

Ictus  (Délire  consécutif  à  des  — )  (Du- 
cüSïÉ),  602. 

—  amnésiques  dans  les  démences  orga¬ 
niques  (Benon),  375. 

Idées  messianiques  (Poyer),  104. 

—  obsédantes.  Psycho  -  analyse  (Jaros- 
ZYNSKl),  720. 

—  subconscientes  (Réaction  psycho-galva- 
nique  concernant  les  —  dans  un  cas  de 
personnalité  multiple)  (Prince  et  Peter- 
son),  183. 

Idiotie  (Crétinisme  avec  surdité  simulant 
I’—)  (Salin),  188, 

—  (Etats  de  satisfaction  dans  la  démence 
ell’-)  (Micnaru),  182. 


Idiotie  (Vingt-huit  cas  avec  autopsie  : 
méningite,  méningo-encéphalite,  arrêt 
de  développement,  sclérose  atrophique, 
pseudo  -  porencéphalie ,  microcéphalie. 
Hydrocéphalie  ventriculaire  bilatérale. 
Hydrocéphalie  ventriculaire  unilatérale. 
Absence  de  corps  calleux,  hypertrophie 
du  cerveau.  —  myxœdémateuse)  (Ra- 
viART  et  Cannac),  449. 

—  familiale  amaurotique  (Poynton),  189. 

—  —  —  sans  signes  ophtalmoscopiques 
caractéristiques  (Weber),  724. 

—  mongolienne  (Hellmann),  725. 

- (Bullarb),  725, 

- (S.MEAU),  725, 

- (Taillens),  604. 

—  myxoedémaleuse  (Raviart  et  Cannac), 
449. 

Idiots  (Epidémies  de  fièvre  typhoïde  à  la 
section  des  enfants  — )  (Barrer),  591. 
Images  moimes  (Saint-Paul),  69. 

- (Goblot),  67, 

—  verbales  (Aphasie  de  Broca.  Centre  d’— ) 
(Saint-Paul),  68. 

Imaginaires  (Malades  — )  (Pauchbt), 

Imbécile  (Torpeur  béate  chez  une  — )  (Mi- 
gnaru),  313. 

—  épileptique  (Cerveau  d’une  — .  Hétéro¬ 
topie  de  ia  substance  grise)  (Stewart), 

Imbécillité  mongolienne  (Woou),  603. 
Impulsions  au  suicide  (Dégénérescence 
mentale  familiale  avec  prédominance 
d’ — .  père  et  mère,  cousins  germains, 
mère  atteinte  d’épilepsie  larvée)  (Rogues 
DE  Fursac  et  Vallet),  193. 

—  obsédantes  d’origine  hallucinatoire  (Ar- 
simoles),  107. 

—  sexuelles  (Ivanopf),  723. 

Impulsives  (Obsessions  —  au  suicide  et 

aux  auto-mutilations)  (Dexine),  517. 
Incontinence  d’urine  et  ponction  lom¬ 
baire  (Billaud).,  110. 

- (Hémianesthésie  sensitivo-sensorielle 

et  —  dans  un  cas  d’hystérie  traumatique. 
Manifestations  tardives  de  la  névrose 
traumatique)  (Agostini),  049. 

—  fécale  dans  l’enfance  (Acquauerni  et  Le- 
RENZI.NI),  228, 

Indigestion  nerceiue  (Causes  psychiques' 
dans  les  maladies  du  corps.  Origine  de 
1’—)  (Williams),  176. 

Infantile  du  type  Lorain  (Ber.niieim,  Bir 
CHON  et  .Ieanuelizjj),  593. 

- (Gaujoux),  594. 

Infantilisme  (Myxœdènie  fruste  et  — 
d’origine  testiculaire)  (Parisot),  168. 

—  myxœdémateux  (Un  cas  de  pseudo-myxoe,'" 
dème  avec  cryptôchidle  double  et  com: 
plèto  ou —)  (Marie  et  Foix),  661. 

Infectieuses  (Influence  des  maladies 
intercurrentes  sur  ies  psychoses)  (Omo- 
rokofp),181. 

Infection  indéterminée  (Réaction  ménin¬ 
gée  au  cours  d’une  —  chez  l’enfant). 
(Lienhariit,  Maillet  et  Gaujoux),  589. 
Infirmes  d'esprit  (Savage),  189. 
Inhibition  génito-urinaire  (Janet), 
Injections  d'alcool  (Guérison  d’un  tm 
douloureux  do  la  face  datant  de  18  ans; 
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par  des  —  et  l’administration  de  l’iodure 
de  potassium)  (Touktelot),  706. 

V.  Névralgie  faciale. 

injections  sous-cutanées  d’air  (Méralgie 
parestliésique  guérie  par  les  — )  (Aba- 
we),  190.  ^ 

—  - - dans  latliérapeulique  des  névrites 

et  des  névralgies  (Karoubi),  436. 

innervation  cardiaque  (Cavazzani),  487. 

—  cutanée,  étude  expérimentale  (Trotter 
et  Davies),  22, 

—  segmentaire  du  muscle  droit  de  l’abdo- 
nien  (Schwartz),  287. 

Insomnie  (Courants  de  haute  fréquence 
dans  1’—)  (Somervii.le),  234. 

Instabilité  thyroïdienne  et  sa  forme  pa¬ 
roxystique  (Léopold-Lévi  et  de  Rotiis- 

Instinct.  habitude,  automatisme  et  ré- 
ilexos  (Lefèvre),  397. 

Insuffisance  mentale  d'origine  trauma- 
tique  (Drysdale),  230. 

Insuffisants  psychiques  (CEil  chez  les  — ) 
(Clark  et  Cohen),  189. 

Intellectuel  (Travail  —  et  sensibilité) 
(Craziani),  739. 

Intelligence  (Localisation  de  Tàme  et 
de  1’-)  (Jacob),  717. 

internement  des  criminefs  aliénés  (Sten- 
gel  et  IIegas),  603. 

ÿquestration  et  sortie  de  l’asile  des 
individus  dangereux  pour  la  société  con¬ 
sidérés  comme  aliénés  (Stoltenhopp  et 
PoppA),  604. 

Interprétation  (Le  délire  d’— )  (Sérieux 
et  Capgras),  722. 

(Jones),  722. 

—  Forma  atténuée  (Hai.berstadt),  516. 
(Folio  familiale.  Délire  d’ —  communi- 

quô)  (^Etchepare),  722. 

Iiitestin  (Irritabilité  faciale  de  13  mois 
de  durée  à  la  suite  d’une  tétanie  associée  à 
la  dilatation  du  gros  — )  (Langmead),  221. 
liWersion  sexuelle  féminine  (Dupouv  et 
Belmas),  187. 

^livolution  présénile.  Délire  raisonnant 
d®  dépossession.  Réticences,  négativisme, 
stéréotypies  (Séglas  et  Strqechlin),  108. 
lodoformique  (Amblyopie  — )  (Rochon- 
Duvigneauii),  427. 

^  (Sauvineau),  698. 

*]^itnbilité  faciale  de  13  mois  de  durée 
la  suite  d’une  tétanie  associée  à  la 
'‘datation  du  gros  intestin  (La.ngmead), 

isolement  (Les  cellules  et  les  chambres 
d  ~  sont-elles  devenues  dans  tous  les  cas 
superflues  dans  le  traitement  moderne 
des  aliénés?)  (Baller),  604. 


^fesbericht  über  die  Leistungen  und 
rortschritte  auf  dom  Gebiete  der  Nouro- 
logie  und  Psychiatrie,  283. 

«tousie  (Délire  systématisé  alcoolique 
avec  idées  délirantes  de  —  et  de  persé- 
J  cution)  (Vll.LALTA  et  CiSNEROS),  723. 

“le  pasjîuc.  Etude  de  psychologie  patho- 
‘ogique  (Mignard),  713. 


Joie  passive  (béatitude)  et  théorie  du  s. 
liment  agréable  (Mignard),  43. 


Kératite  neuro-paralytique  guérie  par  la 
tréjianation  dans  un  cas  de  tumeur  céré¬ 
brale  (Rochon-Duvigneaud),  525. 

(Paralysie  de  l’oculo-moteur  accom¬ 
pagnée  de  paralysie  faciale,  de  —  et 
d  hémiplégie)  (Change),  747. 

Kernig  (De  l’identité  du  signe  nouveau 
décrit  par  V.  Néri  dans  Tliémiplégie 
~)  (■‘’ainton), 

018-619. 

Kinésithérapique  (Traitement  —  de  la 
maladie  do  Little)  (Kouindjy),  319. 

Korsakoff  (Sypliilis  cérébrale  avec  syn¬ 
drome  de  —  à  forme  amnésique  pure) 
(Chaslin  et  PoRTocALis),  309. 

Kyste  séreux  des  méninges  chez  un  épi¬ 
leptique  (Bourilhet),  218. 

Kystes  du  canal  spinal  (Bi.iss),  «i4. 


Labyrinthe  (Anesthésie  cocaïnique  des 
canaux  demi-circulaires.  Phvsiologio  du 
-)  (Capaldo),  147.  ® 

(Lésions  du  —  non  acoustique)  (Tor- 
retta),  571.  '  ‘ 

Lacunes  mentales  (Decroly),  372. 

Landry  (Paralysie  ascendante  aigue  de 
— )  (Giiillain  et  Troisieb),  499. 

—  (Paralysie  ascendante  de  — .  Guérison. 
Modilications  chimiques  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien)  (Rénon  et  Monier-Vi- 
nard),  499. 

—  (Syndrorne  de  —  à  forme  de  méningo- 
myélite  dilluse  évoluant  chez  un  malade 
paludéen  et  saturnin.  Lymphocytose  du 
liquidecéphalo-rachidien.  Guérison  rapide 
en  quelques  jours)  (DuMOLARDet  Flottes), 
345-348  et  399. 

Langage  (Caillot  sous-dure-mérien  ayant 
mhibé  la  fonction  du  — )  (Hubbard), 

—,  compréhension  (Pick),  349. 

—  (Pachyméningite  cérébrale  localisée  avec 
troubles  du  — )  (Mott),  389. 

—  (Voies  du  — )  (Cortesi),  66. 

—  intérieur  (Aphasie,  —  et  localisations) 
(Saint-Paul),  68. 

Langue  (Mouvements  deTa  —  à  la  suite 
de  l’excitation  du  noyau,  de  la  racine 
ou^du  nerf  de  la  Xli«  paire)  (Mussen), 

Laryngée  (Paralysie  —  associée  d’origine 
traumatique)  (Blanluet),  435. 

Latéropulsion  droite  et  paralysie  de  la 
corde  vocale  droite  par  lésion  syphili¬ 
tique  du  bulbe  (Milian  et  Meunier),  74. 

Lécithine  (Précipitation  de  la  —  dans  le 
séro-diagnostic  de  la  syphilis  et  des 
affections  métasyphilitiques)  (Zalla), 

—  (Recherche  de  la  choline  et  présence  de 
la  —  dans  le  liquide  céphalo-rachidien) 
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Lèpre  autochtone  venant  du  Cantal  (Mi- 
LiAN  et  Feh.net),  KQO. 

—  du  Cantal  à  forme  de  syringomyélie 
spasmodique  (Milian  et  Fehnet),  590. 

—  en  France.  Lépreux  et  cagots  du  Sud- 
Ouest  (Fay),  750. 

—  (Eucalyptus  dans  la  — )  (Hollman.n), 

232,  ' 

—  (Sur  la  — )  (Nicolle,  Co,\ite  et  Catouil- 
LARI)),  163. 

—  anesthésique  (Hawki.ns),  163. 

—  mixte  avec  défaut  de  concordance  enire 
les  manifestations  cutanées  et  les  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  de  la  peau  (Beuii- 
MANN  et  Laroche),  163. 

—  tuberculeuse  sans  anesthésie  deslépromes 
(i)B  Beurma.nn  et  Vernes),  590. 

Lépreuse  (Bacillémie  —  et  générali.sa- 
tion  viscérale)  (de  BEcn.MAN.N,  Vaucher  et 
Laroche),  589. 

—  (Syringomyélie  à  forme  — )  (Français  et 
Schaeffer),  546. 

Leptoméningite  purulente  d'origine 
otiqiieJPouïciiKowsKY),  156. 

Léthargique  (Simulation  à  l’état  —  hys¬ 
térique  à  l’aide  du  véronal)  (Ivanofk), 


Leucémies  (Complications  nerveuses  des 
— )  (Balmoui.n  et  l'ARTURiERj,  673-680. 

Leucocytaire  (Loinbricose.  Méningite  à 
pneumocoques.  Variations  do  la  formule 
— )  (Triboulet,  Rii)ahbau-Du.vias  et  '' 
NARD),  431. 

—  (Méningite  à  pneumocoques  sansr(_.. 
tion  —  du  liquide  céphalo-rachidien) 
(Castairne  et  Debré),  431. 

Leucothérapie  (Nucléinale  de  soude  et 
—  en  thérapeutique  mentale)  (Léfi: 


Lévosurie  eæpérintentale  et  constitutions 
individuelles  des  déments  précoces  (Bos- 
cHi),  229. 

Lichtheim-Dejerine  (Aphasie  motrice. 
Coexistence  du  signe  de  —  et  de  para- 
phasie  en  écrivant.  Troubles  latents  de 
l’intelligence)  (Froment  et  Mazel),  136- 


Little  (Paralysie  pseudo-bulbaire  et  mala¬ 
die  de  --)  (André-Thomas),  527. 

—  (Paraplégie  spasmodique  dataqt  de  l’en¬ 
fance  (Maladie  de  — )  avec  lésion  insi¬ 
gnifiante  ou  nulle  des  faisceaux  pyrami¬ 
daux)  (Rhei.n),  702. 

—  (Traitement  kinésilhérapique  de  la  ma¬ 
ladie  de  — )  (Kouinüjy),  519, 

Lobe  frontal»  et  lobe  pariétal  dans  les 
races  Jiumaines  (Serci),  624. 

- Li'sion  traumatique  (Veraüuth),  288. 

—  —  (Quelques  considéiations  sur  la 
myélo-architecturc  du  — )  (Vogt),  405- 
420. 

- (Troubles  respiratoires  dans  un  cas 

de  lésion  du  — )  (Kaufpmann),  741, 

—  pariétal  (Diagnostic  diflérenticl  entre 
l'hystérie  grave  et  les  maladies  orga¬ 
niques  du  cerveau  et  do  la  moelle,  en 

,  particulier  des  lésions  du  — )  (Mills), 

.^Localisation  (Plaie  du  cerveau  par  arme 
à  feu  sans  symptémes  de  — )  (Leszinski), 


Localisations  (Aphasie,  langage  inté¬ 
rieur  et  — )  (Saint-Paul),  68. 

—  (Principes  des  —  de  Técorce  cérébrale 
basée  sur  la  structure  cellulaire)  (Brad- 
MANN),  475. 

—  cérébrales  (Monakow),  629. 

Locomotion  (Action  dynamogène  de  la 

pression  et  son  riMe  indispensable  dans 
la  — )  (Eggbr),  551. 

Lombricose.  Méningite  à  pneumocoques 
mortelle.  Variations  de  la  formule  leu¬ 
cocytaire  (Triboulet,  Ribadeau-Du.mas', 
et  Ménard),  43i. 

Luxation  d’une  vertèbre  cervicale.  Opé¬ 
ration.  Guérison  (IIill),  701. 

Lymphocytose  (Paralysie  générale  avec 
—  d'intensité  extraordinaire)  (Boyd),  48. 

—  (Syndrome  de  Landry  à  forme  de  mé- 
ningo-myélite  dilfuse  évoluant  chez  uh 
malade  paludéen  et  saturnin.  —  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien.  Guérison  on 
quelques  jours)  (Dumolard  et  Flottes), 
345-348, 399. 


M 


Magnésium  (Possibilité  de  conserver  les 
animaux  après  ablation  complète  de 
l’appareil  thyroïdien,  en  ajoutant  des 
sels  de  calcium  ou  de  —  à  leur  nourri¬ 
ture)  (Frouin),  93. 

Main  (Atrophie  de  la  —  du  type  Aran- 
Duolienne,  segmentaire,  congénitale,  lié- 
rédo-farniliale,  non  progressive)  (Ciadri). 


—  Hypertrophie 


unilatérale  (Pritchard)» 


Malades  imaginaires  (Pauchet),  228. 

Maladies  (Elément  moral  dans  les  — ) 
(Milian),  109. 

Malarique  (Substance  cérébrale  d’indi¬ 
vidus  morts  par  pernicieuse  — )  (Cbr- 
i.etti),  163. 

Mal  de  mer,  traitement  (Bonnet),  439. 

Malformations  des  doigls  {Kinmsson),  91  • 

—  des  membres  (Altérations  du  système 
nerveux  dans  le.s  — )  (Messner),  482. 

Mal  perforant  plantaire  traité  par  l’élon¬ 
gation  nerveuse  (Lor),  110. 

- (Girardi),  231. 

Mamelle  (Hypertrophie  de  la  —,  mâle  et 
femelle)  (Tatchbll),  712. 

Mamelles  (Ilypertropiiie  des  —  chez  un 
homme  atteint  de  la  maladie  de  Basedow) 
(Cerioli),  166, 

Mamelons  surnuméraires  (Cyphose  hé- 
rédo-familiale  à  début  précoce.  Anoma¬ 
lies  multiples,  — ,  incisives  de  troisième 
dentition,  acromégalo-gigantisme,  chez 
idusiours  membres  de  la  famille)  (Dan- 
Los,  Afehï  et  Leroy-Frankel),  439. 

Maniaque  (Agitation  chronique  à  forme 
—,  chez  une  débile  de  9  ans.  Déséqui; 
libration  psycliique  et  motrice)  (DuprU 
et  Gelma),  402. 

—  dépressive  (Affinités  entre  la  démence 
précoce,  l’épilepsie  etlafolie— )(d’Ohme* 
et  Alderti),  106. 

—  —  (Combinaison  de  la  folie  —  avec 
l’hystérie)  (Imdoden),  519, 
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Maniaque  dépressive  (Psychose  aiguë  — 
et  réaction  méningée  d’origine  syphili¬ 
tique)  (Mosny  et  Baiut),  727. 

"sïô  ~  ®*'  épilepsie)  (Ugolotti), 

Manie  (Association  des  idées  dans  la  — 
et  dans  la  démence)  (Delaon),  446. 

—  dépressive  (Etats  mixtes  de  psychose 
maniaque  dépressive.  —  et  manie  ta¬ 
quine)  (COUBBON),  18o. 

et  paranoïa  qucrulenlc 
(Dupré  et  Kahn),  4S8. 

~  taquine  (Etats  mixtes  de  psychose  ma¬ 
niaque  dépressive.  Manie  dépressive  et 
—)  (COUBBON),  185. 

®arche  (Dans  la  —  et  la  station  debout, 
te  mécanisme  du  mouvement  est-il  réglé 
par  le  cerveau  et  les  voies  pyramidales 
nn^par  le  cervelet  et  ses  voies?)  (Eoger), 

Massage  (Points  nerveux  d’après  Corné¬ 
lius,  Traitement  par  le  — )  (Kolbé),  110. 
'«ecanothérapie  ou  électrothérapie  dans 
te  traitement  des  atrophies  musculaires 
périphériques  (Rochaho  et  de  Champtas- 
233. 

"eckel  (Relations  du  ganglion  de  —  avec 
le  nez  et  ses  sinus)  (Sluder),  66. 
«aedeoine  mentale  (Acide  i'ormiuue  en  — ! 
(bALERNi),  231. 

tttédico-légale  (Importance  —  de  la  dé- 

'"ence  précoce)  (Sartorius),  375. 

(tÆuvre  psychiatrique  et  —  du  profes¬ 
seur  Rrissaud)  (Dupré),  565. 
«tediumnité  (Délire  de  —  à  caractère 
polymorphe)  (Lévi-Valensi  et  Lerat), 

(Contraction  permanente  du  — 
droit  d’origine  fonctionnelle)  (Dejerine 
et  eeO,  767. 

■"tedullaire  (Compression  — )  (Spill- 
__»UNN  et  Hoche),  153, 

"Jelpidémie  de  maladie  —  en  Nébraska) 
^(biiiLDER),  637. 

^  (Evolution  de  la  guérison  à  la  suite  du 
,^'^^’^.ement  opératoire  des  tumeurs  de  la 
jjPéninge  — )  (Oppenheim),  359. 

“ffacolon  dans  un  cas  de  spina  bifîda 
occulta  sacré  avec  anomalie  de  dévelop- 
j^pement  de  la  moelle  (Abrikossopf),  154. 

®*^oolie  (Bacilles  lactiques  dans  le 
^'faitement  de  la  — )  (Norman),  233. 

anxieuse  et  obsessions  hallucinatoires 
JDeny  et  Logre),  53. 

'^aronique  (Aboulie  motrice  simulant  la 
^  et  guérie  au  bout  do  5  ans)(RoGUEs  de 
*^UR,iiAo  et  Capgras),  188. 

JU  WwR/jHe  (Dana),  312. 

eiaacolique  (Anomalie  artérielle  chez 
^une  -_)  (JuouELiER),  448. 
jg'‘»mtci(ie  (Raimann),  480. 

^tnoire  (Evolution  de  la  — )  (Piéron), 

et  expérimentation  (Ribot),  100. 
,''>^^^aflaire  (Evolution  de  lagué- 
t-j  d  a  la  suite  du  traitement  opéra- 
359*  “0®  tumeurs  de  la  — )  (Oppenheim), 

(Hémiplégie  oxycarbonée  avec 
caîfw,?  ~  secondaire  d’origine  corti- 
me)  (CiiAUPPAiiD  et  Troisier),  632. 


Méningée  (Infection  —  à  tétragènes)  (Vin¬ 
cent),  431. 

—  (Infection -sans  méningite)  (Ménétrier 
et  Mallet),  433. 

—  (Réaction  —  au  cours  d’une  infection 
indéterminée  chez  l’enfant)  (Leenhardt 
Maillet  et  Gaujoux),  589. 

Méninges  (Epanchement  puriforme  asep¬ 
tique  des  —  avec  polynucléaires  histo- 
kgiquement  intacts)  (Widal  et  Brissaup), 

—  (Kyste  séreux  des  —  chez  un  épilep- 
ticjue)  (Bourilhet),  218. 

—  (Tumeur  des  — )  (Courmont,  Savy  et 
Laccassagne),  155. 

—  spinales  (Tumeur  maligne  des  —  avec 
infection  de  la  moelle  secondaire  à  un 
carcinome  du  sein)  (Naughton-Jones), 

Méningisme  (Vézina),  158. 

—  (Dabadié),  298. 

—  et  péritonisme  simultané  d’origine  ver¬ 
mineuse  (Déléon),  297. 

—  cérébro-spinal  au  cours  d’une  broncho- 
pneumonie  (Etienne),  86. 

Méningite  (Confusion  mentale  suivie  de 
démence  au  cours  d’une  —  ayant  duré 
trois  mois;  prédominance  des  lésions 
cérébrales  au  niveau  des  parois  des 
ventricules  latéraux)  (Marchand  et  Pe¬ 
tit),  728. 

—,  sérums  antiméningitiques  (Comby),  589. 

—  (Inlection  méningée  sans  — )  (Ménétrier 
et  Mallet),  433. 

—  ou  urémie?  (Garrod),  158. 

—  (Septicémie  méningococcique  sans  — . 
Efflcacité  du  sérum  antiméningococcique) 
(Netter),  81. 

—  à  forme  cérébro-spinale.  Résultats  four¬ 
nis  par  la  ponction  lombaire  (David  et 
PoiTAU),  296. 

—  à  pneumocoques  (Hémorragie  sous- 
arachnoïdienne  au  cours  d’une  — )  (Pari- 
sot  et  Lucien),  157. 

- (Lombricose.  —  Variations  de  la  for¬ 
mule  leucocytaire)  (Tribocleï,  Ribadeau- 
Dumas  et  Ménard),  431. 

- ^  présentant  des  caractères  bactériolo¬ 
giques  particuliers  (Méry  et  Parturier), 


431. 

—  aiguë  à  bacille  d’Eberlh  pur  au  cours 
d’une  dothiénentérie  (Claret  et  Lyon- 
Caen),  588. 

—  aiguë  cérébro-spinale,  deux  cas,  l’un 
traité  par  les  ponctions  lombaires,  l’autre 
par  le  sérum  antiméningococcique  (Mon- 
tagnon),  296. 

—  —  syphilitique  (CEttinger  et  Hamel), 

—  basilaire  postérieure  (Diplocoque  de  la 
méningite  cérébro-spinale  épidémique  et 
de  la—)  (WoLLSTEiN),  589. 

—  cérébro-spinale  (Perrin),  86. 

- (David),  218. 

- (Hudelo  et  Merle),  433. 

- (Siredey,  Lemaire  et  Charrier),  433. 

- (Halipré  et  Delabrous.se).  704.  ’’ 

- (Macé  de  Lépinay),  700. 
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Méningite  cérébro-spinale  avec  séquelles 
polioiiivolitiques  pures  (Sicabd  et  Foix), 

733-7â5  et  767. 

- (Collargol  et  électrargol  dans  la  — ) 

(Pernod),  86. 

- dans  l’armée  (Noei.),  35. 

- (Développement  do  l’épidémie  de  — 

à  Paris  et  dans  la  banlieue.  Cas  traités 
par  le  sérum  antiméningococcique)  (Ni 
TER  et  Debré),  433. 

—  —  (Diagnostic  de  la  —  à  méningo- 
coque.s  par  la  précipito-réaction)  (Vi" 
CENT  et  Bei.lot),  85. 

- et  sérum  de  Dopter  (Ducoürnai 

87. 


- et  son  traitement  par  le  sérum  anti¬ 
méningococcique  de  Flexner  (Grysez), 
296. 

- (Faux  cas  de  — .  Hémorragie  arach¬ 
noïdienne  spinale  primitive  protopa- 
thique)  (Ktienne),  359. 

—  —  (Injections  intraveineuses  de  sca- 
mine  dans  la  — )  (Johnstor),  705. 

—  —  (Mortalité  dans  la  — )  (IIurraud), 
296. 

- (Myélite  centrale  consécutive  à  une 

— )  (Lejonne  et  Rose).  499. 

- .  Notions  récentes  (Croczon),  34. 

—  —  (Particularités  bactériologiques  et 
cytologiques  d’un  cas  de  — )  ((jUillemot 
et  Ribadeau-Dumas),  432. 

- (Précipito-diagnostic  de  MM.  Vincent 

et  Bellot  dans  la  — ;  essai  de  précipito- 
diagnostic  dans  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  au  moyen  d’un  sérum  antitubercu¬ 
leux)  (Vidal),  434. 

- .  principaux  caractères  cliniques  (De¬ 
bré),  34. 

- (Quelques  particularités  bactériolo¬ 
giques  et  cytologiques  dans  la  — .  Un 
diplocobacilie  ou  diplocobacille  mobile 
donnant  parfois  des  aspects  de  diplo- 
coques)  (Fischer  et  Scherrer),  33. 

- Sérothérapie  (Grysez),  34. 

- (Jehle),  87. 

- (Fischer),  704. 

- (Sérum  aniidiphtérique  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  — )  (Netter),  450. 

- (Soixante-sept  cas  do  —  traités  par 

la  sérothérapie  antiméningococcique  dont 
50  par  le  sérum  de  Flexner)  (Netter  et 
Debré),  450. 

- traitée  par  les  injections  intra-raclii- 

diennes  de  sérum  antiméningococcique 
(Descos  et  Vidal),  86. 

- ,  traitement  (Dopter),  705. 

- ,  traitement  par  le  sérum  antiménin¬ 
gococcique  (Gardiner),  158. 

—  —  (Troubles  oculaires  immédiats  dans 
l’épidémie  actuelle  de  — )  (Terrien  et 
Bol'rdier),  428. 

- à  méningocoques;  début  et  séquelles 

d'ordre  mental;  injections  intraraebi- 
dierines  d’électrargol  et  de  sérum  de 
Dopter;  analyse  chimique  du  liquide 
céphalo-rachidien  (Roger,  Margarot  et 
Mestrezat),  158. 

- .  Début  et  séquelles  d’ordre  men¬ 
tal.  Injections  intra-rachidiennes  d’élec- 
targol  et  de  sérum  de  Dopter  (Roger, 
Margarot  et  Mestrezat),  502. 


l  achidiennes  de  sérum  antidiphtérique 
(Lemoine  et  Gachlbnger),  433. 

- épidémique  (Halipré),  219. 

- (Rimbaud),  297,  434,  502.  . 

- (Roger,  Margarot  et  Mestrezat), 

502. 

- (Wyss),  502. 

- (Duchamp),  705. 

- Accidents  sériques  (Sacquépée), 

502. 

- à  l’hOpital  de  Reims  (Fossier),  'Î04'. 

- à  Paris  (Rolleston),  705. 

- (Diplocoque  de  la  —  et  de  la  mé¬ 
ningite  basilaire  postérieure)  (Wolls- 
TEIN),  589. 

- (Epidémie  de  —  de  Sainte-Marie- 

Laumont  (Calvados)  (Bertrand),  704. 

- (Ellicacité  du  sérum  antiméningo¬ 
coccique,  Importance  du  mode  d’emploi  - 
injections  répétées  plusieurs  jours  conse¬ 
cutifs)  (Netter  et  Debré),  432. 

—  —  — ,  première  description  (Perron), 
157. 

- (Spick  et  Lévy),  157. 

- .  Séquelles,  diagnostic,  traitement 

et  prophylaxie  (Combe),  704. 

- ,  sérothérapie  (Flexner),  706. 

—  —  — .  Sérothérapie  antiméningococ¬ 
cique  (Dopter),  450. 

- .  Technique  des  injections  de  sé¬ 
rum  antiméningococcique  (Dopter),  3“' 

- ,  traitement  (Voisin),  157. 

- septicémique  (Cohen),  83.  '  , 

—  de  la  base  (Syphilis  cérébro-spinale.  Me- 
ningomyélite  au  début  et  — .  Extraordi¬ 
naire  réflexe  cutané-acoustique)  (Azua), 
150. 

—  gommeuse  chez  un  syphilitique  hérédi¬ 
taire  (Mott),  588.  , 

■—  —  englobant  des  racines  spinales  du 
côté  droit  de  la  moelle  (Stewart),  loo. 

—  grippale  (Davis),  297. 

—  ourlienne  (Zona  et  — )  (Margarot  et  RO' 
ger),297. 

—  pneumococcique  à  forme  foudroyam®^ 
Richesse  microbienne  et  pauvreté  cellu¬ 
laire  du  liquide  de  la  ponction  lombaire 
(Achard  et  Ramon),  431. 

—  post-traumatique  à  pneumobacille  (1  U"' 

RIER),  157,  ,  , 

—  purulente,  (Lepto—  d’origine  otiquei 
(Poutchkowsky),  156. 

—  séreuse  amicrobienne  (Simmons),  156.  _ 

—  syphilitique  (Paralysie  par  compression- 
— )  (Stewart),  701, 

—  tuberculeuse  à  début  anormal  chez  I 
fant  (Gaujoux,  Mestrezat  et  BronEw' 
501. 

- et  surinfection  (Paisseau  et  TixiEUh 

- (Formes  anormales  do  la  — 

l’enfant)  (.Iusbphowitch),  501.  „ 

- (Précipito-diagnostic  de  MM.  Vmeen 

et  Bellot  dans  la  méningite  cérébro-sp 

nale;  essai  de  précipito-diagnostic  dau 

la  —  au  moyen  d’un  sérum  antituberc 
leux)  (Vidal),  434.  . 

- (Rapports  de  l’érythème  noueux  a» 

la  tuberculose  et  la  — )  (Sorel),  156. 
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Méningite  luberculetise,  rémissions  et 
guérisons  (Martin),  501. 

(Tuberculose  du  nez  se  terminant 
par  une  —J  (Huey),  156. 

—  —  (Vomissements  incoercibles  de  la 
grossesse  dépendant  d’une  tubercuiose 
inliltrante  du  lobe  cérébelleux.  Accou- 
cbement  provoqué.  Craniectomie  décom¬ 
pressive.  Mort  par  — )  (Dufour  et  Per- 
bin).  770. 

“  forme  cérébro-spinale  et  à  évolu¬ 
tion  prolongée  (Gugblot),  295 

—  (Rétention  d'urine  au  cours  d’une 
— )  (Gaujoux,  Mestrezat  et  Brunel), 


i  du  mal  de  Pott 


501. 

—  —  spinale 
(Klarfeli.),  jao. 

Méningites,  complications  sensorielles 

(liVREINOPp),  8,S. 

—  aiguës,  curabilité  (Gauthier),  84. 
cerébro-spinales  non  à  méningocoques 

de  Weichselbaum  (Corsy),  704. 

—  épidémiques,  traitement  (Chambel- 
land),  87. 

—  incomplètes  et  méningites  vraies  (Gau- 
Joux  et  Mestrezat),  294. 

urémiques.  Méningites  scarlatineuses 
(Hutinel).  79. 

vraies.  Méningites  incomplètes  (Gau- 
loux  et  Mestrezat),  294. 

■Weningitiques  (Bacilles  acido-résistants 
dans  le  liquide  cépbalo-racliidien  d’un 
malade  atteint  de  symptémes  — )  (Rist 
et  Boulet),  432. 

«eningocèle  (Pseudo—  traumatique  bila¬ 
terale)  (Hailly),  154. 

'traumatique  (Foblich),  154. 
'tténingococcique  (Méningo-myélite  — 

B  localisation  exclusivement  dorso-lorn- 
b^re)  (le  Massary  et  Chastelain),  241. 
'  (Méningo-myélite  — à  localisation  exclu¬ 
sivement  dorso-lombaire  et  simulant  la 
myélite  transverse)  (le  Massary  et  Ciu- 
telin),  613-618. 

"  (Ressemblance  entre  les  manifestations 
ebniques  des  infections  pneumococcique 
___et  _)  (Phbble),  705.  ^ 

—  (Septicémie  —  sans  méningite.  Efficacité 
ter)'^'8T™  ^dtiméningococcique)  (Net- 
"■gg^Sérotiiérapie  anti— )  (Trémolières), 
^|®i»ffocoque.  Bactériologie  (Koch), 

■"  (Méningite  cérébro-spinale  à  —,  Début  ^ 
et  sequelles  d’ordre  mental.  Injections 
ntra-rachidiennes  d’électrargol  et  de 
érurn  de  Dopter)  (Rouer,  Margarot  et 
^Mestrezat),  502. 

~~  ^eiehselbaum  (Technique  ès.sentielle 
de  la  recherche  et  de  l’identiScation  du 
j-^)jLAGANB).  .34. 

éningo-corticales  (Syndrome  confu- 
mnnei  avec  négativisme  secondaire. 
Lésions  — .  Modifications  des  symptômes 
ous  l’inllüence  d’une  fièvre  typhoïde) 
j^(m._AuoE  et  Lévi-Valensi),  48. 

encéphalite  (Blessure  du 
J'rdiie  par  un  poinçon  de  couteau.  Péné- 
ation  de  ce  corps  dans  le  sinus  latéral, 
'dromboso  -)  (Lescuiulon),  743. 

BEVUE  NEUROLOGIQUE. 


Méningo-encéphalite,  idiotie  (Raviart 
et  Cannac),  449. 

—  tuberculeuse  en  plaque  (Raymond  et  Al- 
quier),  155. 

Méningo-encéphalo-myélite  syphili¬ 
tique  (Tabes  et  amyotrophie  au  cours 
U  une  — )  (Mosny  et  Barat),  461-466  et 

Méningo-myélite  (Syphilis  cérébro-spi¬ 
nale.  —  au  début  et  méningite  de  la 
base.  Extraordinaire  réflexe  cutané- 
acoustique)  (Azua),  150. 

—  aiguë'  diffuse  (Syndrome  de  Landry  à 
forme  do  —  évoluant  chez  un  paludéen 
saturnin.  Lymphocytose  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien.  Guérison  rapide  en 
345*348 Flottes) 

—  marginale  progressive  (Raymond  et  Ces- 

—  méningococcique  ii  localisation  exclusi¬ 
vement  dorso-lombaire  (de  Massary  et 
Châtelain),  241. 

simulant  la  myélite  transverse  (de 
Massary  et  Chatblin),  613-618. 
Menstruelles  (Epilepsie  dans  ses  rela- 
tmns  avec  les  périodes  — )  (Gordon), 

Mental  (Caractère  dominant  de  l’état  — 
des  psychasthéniques  et  des  neurasthé¬ 
niques)  (Renaud),  175. 

—  (Méningite  cérébro-spinale  à  méningo¬ 
coques;  début  et  séquelles  d’ordre  — ; 
injections  intra-racliidieniies  d’électrar¬ 
gol  et  de  sérum  de  Dopter;  analyse  chi¬ 
mique  du  liquide  céphalo-rachidien)  (Ro¬ 
ger.  Margarot  et  Mestrezat),  158. 

Mentale  (Capacité  —  dans  la  démence 
précoce  et  la  folie  alcoolique)  (Cotton), 

—  (Nucléinate  de  soude  et  leucothérapie 
en  thérapeuthique  — )  (Lépine),  764. 

Mentales  (Déviation  du  complément  de 
Wassermann,  de  Neisser  et  de  Bruck  et 
sa  signification  dans  les  maladies  —  et 
nerveuses)  (Omorokopp),  655. 

—  (Hôpital  pour  les  maladies  — .  Son  but 
et  son  utilité)  (Maulsley).  605. 

—  (Lacunes  — )  (Decroly),  372. 

—  (La  suroxygénation  dans  les  formes  — 
morbides  avec  ralentissement  ou  arrêt 
de^  l’activité  psychomotrice)  (Gatti), 

— 6(^Fm-mére  dans  les  maladies  — )  (Jakob), 

—  (Réaction  de  Wassermann;  son  appli¬ 
cation  dans  les  maladies  nerveuses  et 
-)  (Harris),  444. 

—  (Syphilis  dans  ses  relations  avec  les 
maladies  — )  (Gordon),  48. 

—  (Voix  dans  les  maladies  nerveuses  et _ ) 

(.Sgrirtpre),  77.  ' 

Mentaux  (Autopsie  de  deux  cas  de  cho¬ 
rée  chronique  avec  troubies  —  à  la  pé¬ 
riode  démentielle)  (Damaye),  696. 

—  (Pouls  lent  permanent,'  vertiges  épilep¬ 
tiques  et  troubles  -)  (Vigouroux)  ‘M5 

—  (Recherches  ergographiqiies  dans  la 
chorée  avec  troubles  — )  (Marie  et  Meu¬ 
nier),  368. 

—  (Sclérose  en  plaques  ayant  débuté  par 
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des  troubles  — )  (Marie  et  Benoist),  638. 
—  (Troubles  —  et  gliome  ponto-céré- 
bello-cérébral)  (Marchand),  105. 

Méralgie  parcslkrauiac  guérie  par  les 
injections  sous-cutanées  d’air  (Aradiiî). 
190. 

Mercure  et  tabes  (Belccoc),  256. 

Mésencéphale  .'Purpura  consécutif  à  un 
ébranlement  ti'aumatique  du  —  chez  un 
artério-scléreux)  'Coli.evii.le).  90. 

Messianiques  (Idées  — )  (Poveb),  104. 

Métamérie  (Anatomie  segmentaire.  — 
somatique,  nerveuse,  cutanée  et  muscu¬ 
laire)  (Rynreuk),  o68. 

Métamérique  (Théorie  —  et  régénéra¬ 
tion  consécutive  à  l'ablation  simultanée 
du  prolongement  médullaii'e  de  plusieurs 
ganglions  intervertébraux)  (Abundo), 
571. 

Métamorphose  (Délires  de  — )  (Ingenib- 
Ros).  759. 

Métasyphilitiques  (Précipitation  de  la 
lécithine  dans  le  séro-diagnostic  de  la 
syphilis  et  des  alïeclions  — )  (Zai.i.a), 

Microcéphalie,  idiotie  (Raviaht  et  Can- 
NAC),  4.19. 

Microphtalmie  (Hydrocéphalie.  —  lé¬ 
gère  avec  choréo-rétinite  chez  une 
fillette  morte  à  5  mois.  Hydrocéphalie. 
Microphtalmie  par  rétino-liyalite  avec 
décollement  rétinien.  Morte  à  16  mois) 
(Rochon-Duviüneaud),  581. 

Microsphygmie  (Richet  et  Saint-Gi¬ 
rons),  189. 

—  dans  le  myxœdème  (Variot),  594. 

Migraine,  analogie  avec  le  rhumatisme 


(Co 


;n),  1 


— ,  étude  étiologique,  pathogénique  et  thé¬ 
rapeutique  (JAcguET  et  Jouudanet),  41. 

—,  prodromes  (Gowers),  41. 

—  ophtahnnpUiiique  (Neuro),  595. 

Militaires  (Etat  psychiques  des  —  pen¬ 
dant  le  combat)  (Schoumkopp),  104. 

Moelle  (Altérations  histologiques  de  la  — 
dans  l’anémie  pernicieuse)  (Gordon),  750. 

— ,  altérations  pseudo-systématisées  aiircs 
stovaïnanesthésie  (Spiei.mbyer),  35'é. 

—  (Coup  de  feu  de  la  région  sous-occipi¬ 
tale,  hématome,  compression  de  la  — ) 
(Weiss),  430. 

— ,  dégénération  diffuse  dans  les  anémies. 
Origine  du  tabes  (Putnam),  749. 

—  (Dégénérations  secondaires  dans  la  — ) 
(Knick),  286. 

—  des  ongulés  (Biacii),  480. 

— .  Diagnostic  des  lésions  traumatiques 
(Sencert),  430. 

—  (Diagnostic  différentiel  entre  l’hystérie 
grave  et  les  maladies  organiques  de  la 
—  et  du  cerveau,  en  particulier  des  lé¬ 
sions  du  lobe  pariétal)  (Mills),  27. 

— ,  fonctions  (Asher),  351. 

—  (Fracture  isolée  comminutive  symé¬ 
trique  do  l’atlas  sans  lésion  de  la  —  jiar 
chute  sur  la  tête)  (Quercioi.i),  744. 

—  (Inégalité  de  répartition  des  paraplégies 
sensitives  dans  les  lésions  transversos 
de  la  — )  (André-Thomas),  379. 

—  (Lésion  transversale  de  la  —  d’origine 
traumatique)  (Taddei),  498. 


Moelle  (Mégacolon  dans  un  cas  do  spina 
hifida  occulta  sacré  avec  anomalie  de 
développement  de  la  — )  (Abiukossofp), 
154. 

—  (Méningite  gommeuse  englobant  des  ra¬ 
cines  spinales  du  côté  droit  de  la  —) 
(Stewart),  155. 

—  (Paralysie  psoudo-hypertropbique;  lé¬ 
sions  artificielles  de  la  — )  (Bba.mwell), 
89. 

—  (Rapports  de  la  longueur  du  corps  au 
poids  du  corps  et  au  poids  du  cerveau 
et  de  la  —  chez  le  rat  blanc)  (Donald- 
son),  628. 

—  (Rôle  étiologique  du  traumatisme  dps 
quelques  maladies  de  la  — .  Myélites 
chroniques,  sclérose  latérale  amyotro-  , 
pliique.  Atrophie  musculaire  progressive) 


(iNui 


),  291. 


—  (Symptômes  récemment  décrits  dans 
les  cas  de  tumeur  de  la  — )  (Bailev),  700. 

—  (Système  nerveux  central  dans  un  ca,s 
de  lésion  transverse  de  la  —  dans  la  ré¬ 
gion  cervicale  inférieure)  (Servell  et 
Turnbull),  701. 

—  (Troubles  vésicaux  dans  les  maladies  de 
la  — )  (Segre),  583. 

—  (Tuberculome  intra-médullaire  enlevé 
au  niveau  du  V"  segment  thoracique  de 
la  — )  (Kral’ss  et  Guire),  700. 

—  (Tumeur  maligne  des  méninges  spinales 
avec  infection  de  la  —  secondaire  à  un 
carcinome  du  sein)  (Naiighton-.Jones), 


155. 

—  'fumeurs  (Zylbbri.ast),  699. 

—  (Tumeurs  de  la  —  et  voisines  de  la 
moelle)  (Bailey),  700. 

—  cervicdle  (Polyomyélite  antérieure  chro¬ 
nique  de  la  — .  Atteinte  bilatérale  et  sy¬ 
métrique  des  noyaux  de  la  XI”  paire) 
(Bertolotti),  217'. 

Mongolienne  (Idiotie  — )  (Taillens),  604. 

—  (Bullard),  725. 

—  (Hellmann),  725. 

—  (Smead),  725. 

—  (Imbécillilé  — )  (Woon),  603. 

Monodactylie  (Hiitchinson),  713. 

Monoplégie  (.rurale  d’origine  cérébrale 

(Long  et  .Iumenïié),  394. 

—  hyslérique  consécutive  au  développe," 
ment  d’un  fibro-sarcome  du  bras.  Guéri¬ 
son  immédiate  après  l’intervention  chi¬ 
rurgicale  (Rimbaud  et  Anglada),  99. 

Moral  (Elément  —  dans  les  maladies) 
(Milian),  109. 

«  Moral  insanity  »  (Higier),  762. 

Morbus  coxœ  seuilis  (Sciatique  et 
traitement)  (Petren),  159.  , 

Morphine  (La  façon  de  se  comporter  ae 
la  —  chez  les  animaux  habitués  à  son 
action)  (Ai.abanese),  690. 

Morphinisés  (Crises  gastriques  chez  les 
tabétiques  — )  (O.stankow),  357.  _ 

Morphinomanie  et  morphinisme  (MH" 
guin),  310. 

Mort  des  aliénés  (Ganter),  759.  , 

— ,  suite  de  ponction  lombaire  (Minet  e 
Lavoix),  294.  . 

—  suinte  par  hémorragie  surrénale 
cours  do  la  paralysie  générale  (Laionel' 
Lavastine  et  Fay),  31. 
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Mortalité  dans  la  méningite  cérébro-spi¬ 
nale  (Kimuaud),  296. 

Moteur  oculaire  commun  (Paralysie  du  — 
avec  rétraction  du  rolevour  de  la  pau¬ 
pière)  (Galezowski),  544. 

Moteurs  (Diagnostic  diflérentiel  et  trai¬ 
tement  des  troubles  d’origine  organique 
et  psychique;  (Willia.ms),  726. 

•Motilité  oculaire  (Diagnostic  des  troubles 
de  la  — ),  686. 

Motrices  (Reproduction  des  excitations 
—  de  caractère  actif  en  rapport  avec  le 
temps)  (Sciioumkoff),  147. 

Mouvements  sensorio-ré/lexes  (Hémiplé¬ 
gie  oculaire  double.  Abolition  de  tous 
les  mouvements  volontaires  avec  con¬ 
servation  des  — )  (Roux),  57-61. 

Muscle  droit  (Innervation  segmentaire 
du  —  de  l’abdomen)  (Schwartz),  287. 
Muscles  (Le  relâchement  de.s  —  dans 
l’hémiplégie  organique)  (Noïca  et  Dumi- 
ïuesen),  62-65. 

—  abdominaux  (Absence  des  —  chez  une 
enfant)  (Mollisso.n),  89. 

Musculaires  (Altérations  —  d’origine 
alcoolique)  (Ring),  364. 

Myasthénie.  Troubles  de  la  nutrition 
(Claude  et  Blanchetière),  69ü. 
Myatonie  (Ashuv),  609. 

~ ^ciinijénitale  (Lereboullet  et  Baudouin), 

—  —  (Collier  et  Holmes),  763. 

,  maladie  d’Oppenheim.  Pseudo-para¬ 
lysie  congénitale  atonique  (Haberman), 

V.  Amyotonie. 

Mydriase  provoquée  (Epreuve  de  la  —  et 
inégalité  impillaire)  (Canton, net),  697. 
Mydriatique  (Action  —  du  sérum  et  de 
l’urine  dans  les  néphrites  et  chez  les  ani¬ 
maux  néplireclomisés)  (iUacarofp),  147. 
Myélite  aiguë  consécutive  à  la  rougeole 
(Busteed  et  Sadler),  499. 
centrale  consécutive  à  une  méningite 
cérébro-spinale  (Lejonne  et  Rose),  499. 
mélapneumonique  (Achard),  499. 

~~  transverte  (Méningo-myclite  méningo- 
coecique  à  localisation  exclusivement 
dorso-lombaire  et  simulant  la  — )  (de 
-^UssARY  et  Chatelin).  613-618. 
Myélites  chroniques  (Rôle  étiologique  du 
taumatisme  dans  quelques  maladies  de 
la  moelle.  —,  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique.  Atrophie  musculaire  progres- 
^sive)  (Ingelrans),  291. 

"  syphilitiques  (Syphilis  du  névraxe  réali¬ 
sant  la  transition  entre  les  — ,  le  tabes  et 
la  paralysie  générale).  (Syndrome  Guil- 
^'Ji'l'haon)  (Lesieur,  FiioMENi  et  Garin), 
ivr*'*”' 

Myélo-architecture  (Quelques  considé¬ 
rations  générales  sur  la  —  du  lobe  fron- 
tal)  (VoGT),  405-420. 

Myélopathique  (Amyotrophie  —  post- 
j^lraurnatique)  (Ladame),  640. 

yooarde  (Altérations  du  —  à  la  suite 
j^de  la  vagotomie)  (Camis),  689. 
myoclonie  (Folie  intermittente.  —  et  dé- 
“Te  de  possession  prémonitoires  dos 
^drès)  (RogUE.S  DE  FuRSAC  et  CaI'GRAS), 


jXMyopathie  (Altérations  osseuse.s  au  cours 
303^^  ^  (Merle  et  Raulot-Larointe), 

~  ^ynngomyclie) 

—,  lésions  artificielles  de  la  moelle  (Bram- 
well),  89. 

—  «  forme  pseudo-hqperlrophique  (Gaujoux 
et  Carrieu),  362. 

- —  (Evries),  363. 

—  généralisée  avec  pseudo-hypertrophie. 
Hypertrophie  du  cœur  observée  à  10  ans 
d’intervalle  (Vires  et  Anglada),  363. 

—  infantile;  enfant-grenouille  de  Batten 
(Ol'ENSHAW),  764. 

Myopathique  (Atrophie  musculaire  d'ori¬ 
gine  névritiquo  ou  — )  (Breton  et  An- 
DRiis),  363. 

Myosite  ossifiante  (Allen),  608. 

Myospasme  dans  lequel  une  jambe  pré¬ 
sente  des  convulsions  toniques  et  l’autre 
des  convulsions  cloniques  (White),  226 

Myotonie  dans  la  maladie  do  Parkinson 
(Rou.x),  204-2C8. 

—  atrophique  (Batten  et  Gibb),  607. 

—  congénüate  (Soulakoff),  89. 

Mystique  (Délire  de  persécution  et  de 

grandeur  — avec  hallucinations  visuelles 
chez  un  débile;  (Chaslin  et  Collin),  313. 

Myxœdémateuse  (Idiotie  — )  (Raviart 
et  Cannac),  449. 

Myxœdémateux  (Un  cas  de  pseudo- 
myxœdème  avec  crvptorchidie  double  et 
complète  ou  infantilisme  — )  (Marie  et 
Foix),  661.  ' 

Myxœdème  (Kahmilopf),  168. 

—  (Pitfield),  168. 

—  (SlMMONS),  168. 

—  (Cataracte  chez  une  malade  atteinte  de 
—  et  de  tétanie)  (Caxtonnet),  240. 

— .  Microsphygmie  (Variot),  694. 

—  par  atrophie  de  la  thyroïde  avec  hy¬ 
pertrophie  de  l’hypophyse  (Calderara), 

—  fruste  et  infantilisme  d’origine  testicu¬ 
laire  (Pahisot),  168. 

—  infantile.  (Korolkoff),  168. 

—  partiel  (Nichols),  168. 


Nævi  avec  hypertrophie  à  forme  hémi¬ 
plégique  et  insuffisance  aortique  (Dan- 
los,  Apert  et  Flandin),  89. 

Nains  (Sainton),  166. 

Nanisme  (Renseignements  fournis  par  la 
radiographie  dans  le  —  et  l’achondro¬ 
plasie)  (Bloch),  711. 

Nasales  (Névroses  réQexes  guéries  par¬ 
le  traitement  des  alfeclions  —  coexis¬ 
tantes)  (Butler),  227. 

Négativisme  (Involution  présénile.  Dé¬ 
lire  raisonnant  de  dépossession.  Réti¬ 
cences,  —,  stéréotypies)  (Séglas  et 
Etroehlin),  108. 

—  (Syndrome  confusionnel  avec  —  secon¬ 
daire.  Lésions  méningo-corticaies  Mo¬ 
difications  des  symptômes  sous  l’influence 
d  une  fièvre  typhoïde)  (Claude  et  LÉvi- 
Valensi),  48. 
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Néphrites  (Action  niydriatique  du  sérum 
et  de  l’urine  dans  les  —  et  chez  les  ani¬ 
maux  néphrectomisés)  (Macaboff),  147. 

Jk  Nerf  acoustique  (Neurogliomes  multiples 
^  du  — ,  neurofibromatose  et  maladie  de 
Recklinghausen)  (Bondenari  et  Monta- 
NARO),  36. 

—  de  la  Xll"  paire  (Mouvements  de  la 
langue  à  la  suite  de  l'excitation  du 
noyau,  de  la  racine  ou  du  — )  (Mussen),  486. 

—  dépresseur,  physiologie  (Fofanopp),  689. 

- (Rapports  du  —  avec  les  centres 

vasoconstricteur  et  vasodilatateur) 
(Tchanodsseff),  24. 

—  facial  (Système  sensitivo-sensoriel  du 
—  et  sa  symptomatologie)  (Hunt),  21. 

—  optique,  cavité  de  la  pupille  (Frenkel), 

lin. 

—  —  (Modilications  de  la  partie  intra- 
orbitaire  du  —  d’origine  traumatique) 
(Pojarisky),  747. 

V.  Oplique. 

—  vague  (Influence  de  l’excitation  du  — 
sur  la  synergie  des  ventricules  du  coeur) 
(Pletnefp),  24. 

Nerfs  (Expérience  de  section  des  —  chez 
l’homme)  (Rivers  et  IIbad),  485. 

—  (Traitement  des  blessures  des  — )  (Sher- 


— .  Tumeurs  (Paüchbt),  708. 

—  cervicaux  inférieurs  (Affection  des  ra¬ 
cines  postérieures  des  —  et  dorsaux 
supérieurs.  Tabes  ou  sclérose  latérale) 
(Campbell),  749, 

—  crâniens  (Pathologie  des  —  dans  le  tabes 


(Williams),  748. 

_  _  (Poliomyélite  antérieure  chronique 

de  la  moelle  cervicale.  Atteinte  bilaté¬ 
rale  et  symétrique  des  noyaux  de  la 
XI»  paire.  Intégrité  absolue  des  — )  (Ber- 
TOLOTTl),  217. 

- (Prodromes  pathologiques  de  la  pa¬ 
ralysie  générale  et  du  tabes.  Syphilis. 
Méningite.  Genèse  de  la  participation  des 
—  au  processus)  (Williams),  654. 

—  maxillaires  (Névrectomie  intracrânienne 
des  —  supérieur  et  inférieur  pour  tic 
douloureux  de  la  face)  (Potteh),  707. 

—  moteurs  du  coeur  (PoloumORIivinoff).  24. 


—  périphériques  (Altérations  des  —  dans  la 
lièvre  méditerranéenne)  (Colombo),  483. 

- (Phénomènes  de  la  dégénération 

wallérienne  des  — )  (Zalla),  483. 

Nerveuse  (Dyspepsie  — )  (Dreyfus),  596. 

—  (Glycosurie  d’origine  — j  (Parisot),  147 . 

—  (La  lésion  osseuse  du  mal  de  Pott  ;  son 
rôle  dans  la  genèse  de  la  compression 
—,  son  mode  de  réparation)  (Alouier  et 
Klarfeld),  670. 

Nerveuses  (Déviation  du  complément  do 
Wassermann,  de  Neisser  et  de  Bruck  et 
sa  signification  dans  les  maladies  men¬ 
tales  et — )  (Ohorokopf),  655. 

—  (Réaction  de  Wassermann;  son  applica¬ 
tion  dans  les  maladies  -  et  mentales) 
(Harris),  444. 

V.  Wassermann. 

—  (Réaction  du  liquide  céphalo-rachidien 
à  l’acide  butyrique  dans  le  diagnostic 
des  alfections  —  métasyphilitiques)  (No¬ 
guchi  ot  Moore),  387. 


Nerveuses  (Sensation  de  vibration  dans 
diverses  maladies  — )  (Bi.ng),  358. 

—  (Statistiques  sur  les  maladies  —  dans 
l’armée  russe  au  cours  de  la  guerre 


russo-japonaise)  (Minor),  350.  . 

(Sur  les  complications  —  des  leucemies) 
Baudouin  et  Parturier),  673-680. 

—  (Syphilis  dans  ses  relations  avec  les 
rrmiridie» —1  l'CnnnONl.  48. 


ladies  — )  (Mendel),  350. 

-  (Voix  dans  les  maladies  — 


jntales) 


(SCRIPTUHE),  77. 

—  post-traumatiques  (Influence  de  1  indem¬ 
nité  sur  l’évolution  des  affections  ) 


(Lumbroso),  650. 

Nerveux  (Alfections  du  système  —  dues 
à  la  syphilis  héréditaire)  (Rondoni),  lo*' 
—  (Altérations  du  système  —  dans  les 
malformations  des  membres)  (Messner), 


—  (Atlas  microscopique  et  topographique 
du  sysième  —  central  de  l’homme)  (Mar- 


biirg),  285,  .  , 

—  (Centres  —  d’un  embryon  humain) 
(Boschi),  482. 

—  (Colorabilité  primaire  des  éléments 
embryonnaires)  (Besta),  370. 

—  (Développement  du  système  —  chez 

l’embryon  du  cobaye)(WmAKoviTCH),48U. 

—  (Diagnostic  précoce  des  maladies  orga- 
ninues  du  système  — )  (Bradshaw),  fSh- 

—  (Exercice  méthodique  dans  les  mala¬ 
dies  organiques  du  système  — )  (Petren), 
725. 

—  (Faits  concernant  l’anémie  du  système 

—  central)  (Léopold),  749. 

—  (Fonctionnement  —  élémentaire)  (LA- 
picque),  623. 

—  (Glandes  génitales  et  système  — )  (Schul- 
LBR),  480. 

—  (Gliolibromo  du  nerf  acoustique  avec 
métastases  secondaires  dans  le  système 

—  central)  (Lhermitte  et  Guccionb), 

323.  ,, 

—  (Influence  du  tabac  sur  le  système  — ) 

(Wladychko),  107.  , 

—  (Les  microbes  saprophytes  produiseni- 
ils  des  toxines  ayant  une  action  élective 
sur  le  cerveau  et  le  système  — 2)  (L® 
Roy),  572. 

—  (Liquides  a/()tes  à  conserver  la  fonction 
des  éléments  des  tissus;  la  survivance 
du  système  —  do  la  grenouille)  (Hbh- 
LITZKA),  627. 

—  (Pathologie  de  la  syphilis  du  système 
— )  (Mott),  586. 

jf—  (Petits  et  grands  accidents  —  de  la  ma- 
"  ladie  de  Recklinghausen)  (Astraud),  ot- 

—  (Points  —  d’après  Cornélius.  Traitemen 


par  le  massage)  (K.olbe),  liu.  , 

—  (Régénération  des  fibres  nerveuses  au 
système  —.central)  (Perrero),  482. 

—  (Sarcomatoso  du  système  —  centrai) 
(Kof.lichen),  692. 

—  (Sérums  neurotoxiques  et  altération^ 

qu’ils  piovoiiuent  dans  le  système 
central)  (Rossi),  353.  , . 

—  (Structure  normale  et  pathologique  a 
système  — .  Nouvelles  méthodes  a®  h®' 
cherches  microscopiques)  (Fichera),  J»  • 
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Nerveux  (Syphilis  et  parasyphilis  du 
système  — )  (Mott),  65S. 

—  (Système  —  central  dans  un  cas  de  lé¬ 
sion  transverse  de  la  moelle  dans  la 
région  cervicale  inférieure)  (Sewell  et 
Türnbull),  701. 

—  (Système  —  dans  un  cas  d’encéphalite 
saturnine)  (Mott  et  Stewart^,  693. 

—  (Tissu  élastique  dans  le  système  —  cen¬ 
tral)  (Snessareff),  623. 

—  (Traitement  des  invalides  —  en  colonie 
villageoise)  (Clark),  520. 

—  (Troubles  —  post-traumatiques)  (Bris- 
SAUD),  98. 

—  (Troubles  —  simulant  chez  les  femmes 
des  maladies  de  l’abdomen)  (Dercum), 

— ■  (Vomissements  incoercibles  de  la  gros¬ 
sesse.  Rapport  avec  les  ions  du  système 
— )  (Dupoüu  et  Cottenot),  129-135. 

Nervosité  dans  la  classe  ouvrière  (Labh  r), 

Neurasthénie  (Verakuth),  569. 

—  (Cyclothymie  et  psychathénie,  rapports 
avec  la  — )  (Soukhanoff),  310. 

—  et  colite  (Mbndez),  757. 

—,  nature  et  traitement  (Rucker),  176. 

—  (Keller),  176. 

—  cérébelleuse  (Névroses  et  formes  orga- 
Diques.  Existe-t-il  une  — ?)  (Lücangeli), 

—  sexuelle  (Mikhaïlopf),  175. 

Neurasthéniques  (Caractère  dominant 

de  l’état  mental  des  psychasthéniques 
et  des  — )  (Renaud),  175. 

—  (Etats  dits  — .  psychasthéniques,  psy¬ 
choneurasthéniques  liés  à  une  dyscrasie 
toxique  constitutionneiie)  (Bernheim), 

—  (Responsabilité  des  — )  (Fuisco),  176. 

Neurofibrillaires  (Voies  conductrices 

— )  (JoRis),  686. 

Neurofibrilies  chez  le  vivant  (Lugaro), 
570. 

—  (Une  preuve  de  l’existence  des  —  dans 
l’organisme  vivant)  (Lugaro),  688. 

Neurofibromatose  (Oulmont  et  Hal¬ 
ler),  709. 

—  (Wentenhall),  709. 

(Weber),  710. 

— .  Ablation  d’un  névrome  (Nordman  et 
Viannay),  37. 

— •  Accidents  nerveux  (Astraud),  37. 
et  trophœdème  chez  une  vieille  démente 
vésanique  (Leroy),  710. 

—  centrale  (Neurogliomes  multiples  du 
nerf  acoustique.  —  et  maladie  de  Reck 
hnghausen)  (Bondenari  et  Montanaro), 

"  périphérique  et  intracrânienne.  Fibroma 
molluscum,  maladie  de  Recklinghausen 

Y  Neurogliomes  multiples  du  nerf  acous¬ 
tique  (neurofibromatose  centrale  et  ma¬ 
ladie  de  Recklinghausen)  (Bondenari  et 
Montanaro),  36. 

Neurologie  (Emploi  des  courants  de 
Fosla  dans  la  — )  (Chrlstianem),  232. 

^  (Jahresberjeht  über  die  Leistungen  und 
Forschritte  auf  dem  Gebiete  der  —  und 
Psychiatrie),  285. 


Neurologique  (Travaux  de  l’Institut  — 
de  l’Université  de  Vienne)  (Yoshihura, 
Biach,  Toyofuku,  Lutz  et  Bien),  568. 

Neurologischen  (Arbeiten  aus  den  Ins- 
titute  an  der  Wiener  Universitilt)  (Obbrs- 
tbiner),  180. 

Neuronophagie  (Milne),  625. 

Neuro-paralytique  (Kératite  —  guérie 
par  la  trépanation  dans  un  cas  de  tu¬ 
meur  cérébrale)  (Rochon-Duvigneaud), 

525. 

Neurotoxiques  (Sérums  —  et  altéra¬ 
tions  qu’iis  provoquent  dans  le  système 
nerveux  central)  (Rossi),  353. 

Névralgie  faciale  '  avec  remarques  sur 
des  radiographies  présentant  un  intérêt 
particulier  (Hecht),  706. 

- (Guérison  d’un  tic  douioureux  de  la 

face  datant  de  18  ans  par  des  injections 
d’alcool  et  l’administration  de  l’iodure 
de  potassium)  (Tourtelot),  706. 

- (Névralgie  des  larmoyants.  Tics  dou¬ 
loureux  de  la  face  guéri  depuis  11  ans) 
(Bettremieux),  496. 

—  —  (Névrectomie  intracrânienne  des 
nerfs  maxillaires  supérieur  et  inférieur 
pour  tic  douloureux  de  la  face)  (Potter), 
707. 

- (Pelade  avec  — )  (Jacquet  et  Ser¬ 
gent),  435. 

- (Technique  et  résultats  de  la  méthode 

de  Schlüsser)  (Stewart),  436. 

- (Tic  douloureux  vrai  des  filaments 

sensitifs  du  nerf  facial)  (Clark  et  Tay¬ 
lor),  706.. 

- - ,  traitement  chirurgical:  ablation  du 

ganglion  de  Gasser  (Dercum),  436. 

Névralgies  (Injection  hypodermique  d’air 
dans  la  thérapeutique  des  névrites  et  des 
— )  (Karoubi),  436. 

— ,  massage  (Kolbe),  110. 

—  des  larmoyants.  Tic  douloureux  de  la 
face  guéri  depuis  11  ans  (Bettremieux', 
496. 

—  faciales  (Lévy),  436. 

- (Diagnostic  des  — .  Névralgisme  fa¬ 
cial  (Sicard),  299. 

Névralgisme  facial.  Diagnostic  des  né¬ 
vralgies  faciales  (Sicard),  299. 

Névraxe  (Action  du  radium  sur  les  tis¬ 
sus  du  — )  (Ai.quier  et  Faure-Beaulieu), 
208. 

—  (Réaction  butyrique  de  Noguchi  et 
Moore  dans  le  diagnostic  des  afi'ections 
syphilitiques  du  — )  (Baudouin  et  Fran¬ 
çais),  620-622,  668. 

Névrectomie  intracrânienne  des  nerfs 
maxillaires  supérieur  et  inférieur  pour 
tic  douloureux  de  la  face)  (Potter),  707. 

Névrite  arsenicale  de  forme  ataxique 
avec  perte  de  la  sensibilité  osseuse 
(Byrnes),  161. 

—  ascendante  du  membre  supérieur  çau- 
che,  propagée  au  membre  supérieur 
droit  (Souques),  767. 

—  centrale,  complexus  symptomatiques 
(Coriat),  159. 

—  du  nerf  plantaire  du  côté  gauche  (Sa- 
patch-Sapotchinsky),  160. 

—  multiple  (L’alcool  dans  ses  relations 
avec  la  -)  (Bury),  708. 
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Névrite  mnUiple  aiguë  pendant  la  gros-  | 
sesse  (Kfiivskv),  160,  I 

—  optique  dans  ses  relations  avec  les  tu¬ 
meurs  intracrâniennes  (Paton),  216. 

- et  œdème  de  la  papille.  Valeur  loca- 

lisatriee  (Horsley),  743. 

V.  Optique. 

Névrites  (Injection  hypodermique  d’air 
dans  la  thérapeutique  des  —  et  des 
névralgies)  (Kahoubi),  436. 

—  (Traitement  de  la  paralysie  infantile  et 
des  —  par  l’électro-mécanothérapie)  (Al- 
LAIIIE),  110. 

—  douloureuses  des  membres  supérieurs 
(Long  et  Rocii),  503. 

—  optiques  (Ponction  lombaire  dans  les  — 
par  hypertension  crânienne)  (Frenkel), 
747. 

—  périphériques  et  leur  traitement  élec¬ 
trique  (Lebon),  708. 

Névritique  (Atrophie  musculaire  d’ori¬ 
gine  —  ou  myopathique)  (Breton  et 
Aniirês),  363. 

Névroglie.  Coloration  simple  (Merzba- 
cher),  422. 

—  (Rapports  intimes  entre  la  —  et  les 
fibres  nerveuses)  (Palarino),  571. 

Névrome  douloureux  du  crural  au  cours 
d’une  maladie  de  Recklinghausen;  abla¬ 
tion  du  névrome  (Norrman  et  Viannay), 
37. 

—  plexiforme  associé  à  la  pigmentation  de 
la  peau  ([ui  le  recouvre  (Reynolds),  505. 

Névropathies  (Côtes  cervicales  et  leurs 
relations  avec  les  — )  (Goorhart),  713. 

Névrose  spasmodique.  Paramyoclonus 
multiplex  (Hall),  757. 

—  traumatique  (Hémianesthésie  sensitivo- 
sensorielle  et  incontinence  d’urine  dans 
un  cas  d’hystérie  traumatique.  Manifes¬ 
tations  tardives  de  la  — )  (Agostini),  649. 

- ,  mosaïque  psychologique  (Bailey),  649. 

- .  Son  syndrome  réactionnel  électro¬ 
musculaire  (Larat),  650. 

—  trophique  (Sklodovski),  506. 

Névroses  et  formes  organiques.  Existe- 

t-il  une  neurasthénie  cérébelleuse?  (Lc- 
CANGELLl),  595. 

—  (Principes  psychologiques  sur  la  théo¬ 
rie  de  Freud  sur  l’origine  des  — )  (Wy- 
RounoFP),  227. 

—  (Traumatismes  oculaires  envisagés 
comme  causes  de  — )  (IIansell),  227. 

—  réflexes  et  le  facteur  psychique  (Wil¬ 
liams),  756. 

- guéries  par  le  traitement  des  affec¬ 
tions  nasales  coexistantes  (Butler),  227. 

- ,  psycliogénie  (Williams),  757. 

—  stomacales  (Zilgien),  757. 

—  traumatiques  et  conception  de  l’hystérie 
de  Babinski  (Williams),  649. 

Nez  (Relations  du  ganglion  gphénopalatin 
(ganglion  de  Meckel)  avec  le  —  et  ses 
sinus)  (Sluder),  66. 

Nœuds,  intrications  et  paquets  vascu¬ 
laires  dans  le  cerveau  sénile  (Cbrletti), 
67. 

Noguchi  et  Moore  (Réaction  butyrique 
de  —  dans  le  diagnostic  des  affections 
syphilitiques  du  névraxe)  (Baudouin  et 
Français),  620-622,  668. 
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Noyau  lenticulaire ,  physiopathologie 
(Biancone),  490. 

—  rouge  des  mammifères  et  de  l’homme 
(Monakow  et  LadameX  735. 

Noyaux  de  la  A7'  paire  (Poliomyélite 
antérieure  chronique  de  la  moelle  cervi¬ 
cale.  Atteinte  bilatérale  et  symétrique 
des  — )  (Bertolotti),  217. 

—  dentelés  (Connexions  des  —  accessoires 
du  cervelet  de  l’homme)  (Pusateri),  624. 

—  gris  centraux  (Gomme  des  — )  (Parisot), 
741. 

Nucléinate  de  soude  et  leucothérapie  en 
thérapeutique  mentale  (Lépine),  764. 

Nutrition  (Troubles  de  la  —  dans  quel¬ 
ques  maladies  du  système  nerveux.  Epi¬ 
lepsie,  hystérie,  psychastliénie,  tétanie, 
myasthénie,  états  démentiels)  (Claude  et 
Blanchetière),  690. 

Nystagmique  (Réflexe  —  mécanique  et 
bouchon  de  cerumen)  (Sébileau  et  Le¬ 
maître),  699. 

Nystagmus  des  mineurs  (Romiée),  698. 

- (Butler),  747, 

—  vestibulaire  et  ses  relations  avec  l’appa¬ 
reil  des  perceptions  acoustiques  (Byrnes), 
497. 

—  volontaire  (Biancone),  497. 


O 

Obsédantes  (Impulsions  —  d’origine  hal¬ 
lucinatoire)  (Arsimoles),  107. 

—  (Psycho-analyse  des  idées  — )  (Jaros- 
zynsky),  720. 

Obsédants  (Etats  —  traités  par  la  mé¬ 
thode  psycho-analytique  de  Breuer-Freud) 
(Pevnitzky),  107. 

Obsession  (Psychologie  pathologique  et 
position  clinique  des  états  d’ — )  (Skliar), 

Obsessions  (Contenu  zoopathique  des 
hallucinations,  des  —  et  du  délire  chez 
les  aliénés)  (Ehixon),  759. 

—  hallucinatoires  et  mélancolie  anxieuse) 
(Deny  et  Logre),  53. 

—  impulsives  au  suicide  et  aux  auto-muti¬ 
lations)  (Devine),  517. 

Obstruction  intestinale  organique  chez 
une  hystérique)  (Roche  et  de  Snarclens), 

Oculaire  (Diagnostic  des  troubles  de  la 
motilité  — )  (Landolt),  686. 

—  (Hémiplégie  —  double.  Abolition  de 
tous  les  mouvements  volontaires  avec 
conservation  des  mouvements  sensorio- 
réflexes)  (Roux),  61,  57-61. 

Oculaires  (Réactions  —  chez  les  aliènes 
d’après  l’image  photographique)  (Die- 
PENRORE  et  Dodgo),  759. 

—  (Traumatismes  —  envisagés  comme 
causes  de  névroses)  (Han.sell),  227. 

—  (Troubles  —  dans  la  chorée  de  Syden¬ 
ham)  (Bernard),  42. 

- (Babonneix  et  Bernard),  42. 

—  (Troubles  —  dans  la  maladie  de  Thom- 
sen)  (Péchin),  581. 

—  (Troubles  —  immédiats  dans  l’épidémio 
de  méningite  cérébro-spinale)  ('Terrie.'I 
et  Bourdier),  428. 
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Oculo-moteur  (Paralysie  de  1’ —  accom¬ 
pagnée  de  paralysie  faciale,  de  kéra¬ 
tite  neuroparalytique  et  d’hémiplégie) 
(Change),  747. 

Œdème  chronique  des  doigts  (Webes),  38. 

—  congénital,  avec  maladie  du  cœur,  chez 
la  mère  et  la  fille  (Poynton),  754. 

- du  type  familial  (STUnERLANn),  38. 

—  lie  la  papille  (Névrite  optique  et  — .  Va¬ 
leur  localisatrice)  (Horsley),  743. 

—  héréditaire  persistant  localisé  à  un  mem¬ 
bre  inférieur  (French),  38. 

—  hystérique  provoquée.  Procédés  pour 
faire  les  œdèmes  (Chavigny-),  98. 

^  récidivant  de  la  main  gauche  {Spriggs), 


Œdèmes  aigus  essentiels  (Etienne),  754. 

Œil  chez  lés  insuffisants  psychiques 
(Clark  et  Cohen),  189. 

Œsophage  (Spasmes  graves  de  1’—. 
Spasmes  de  l’extrémité  supérieure  et 
cardiospasmes)  (Cuisez),  59fi. 

Œuvre  psychiatrique  et  médico-légale  du 
professeur  Brissaud  (Dupré),  565. 

Olfactif  (Physiologie  du  sens  —  et  du 
sens  tactile  des  animaux  marins)  iBa- 
GLIONl),  739. 

Olfactives  (Transpiration  localisée  de  la 
face  à  la  suite  d’excitations  —  détermi¬ 
nées)  (Wenije  et  Busch),  740. 

Oligodactylie  symélrique  conyénilale 
(Chapghal),  91. 

Onomatomanie  chez  un  vieillard  de 


74  ans  (.Iuquelier  et  Dalmas),  724. 

Opératoire  (Evolution  de  la  guérison  à 
la  suite  du  traitement  —  des  tumeurs  de 
la  méninge  médullaire)  (Oppenheim),  359. 

Ophtalmoplégle  avec  anosmie  par  frac¬ 
ture  du  crâne  (Savariauh),  746. 

—  d’oi'igine  traumatique  (Rotstat),  746. 

—  externe  progressive  et  chronique  (Mopc- 
ZYNSKY).  696. 

—  totale  (Polioencéphalite  syphilitique,  — 
et  bilatérale,  accompagnée  de  symptô¬ 
mes  bulbaires)  (Dieulafoy),  745. 

—  —  bilatérale  (Syndrome  pédonculaire. 
Cas  avec  hémiplégie  gauche  et  — )  fZo- 
siN),  290. 

Ophtalmoplégique  (Migraine  — )  (Ne- 

Opothérapie  (Conceptions  directrices  de 

C — )  (Hallion),  109. 

—  (Syndrome  d’Addison;  opothérapie, 
pression  artérielle  avant  et  pendant  1’ — ) 
(Tbissier  et  Schoepfer),  594, 

Optique  (Altération  des  vaisseaux  c 
traux  du  nerf  —  dans  le  glaucome) 
(Opin),  581. 

—  (Atrophie  —  dans  le  tabes.  Diagnostic 
différentiel  entre  le  tabes  et  la  paralysie 
générale)  (Fisher),  748. 

~  (Cavités  partielles  de  la  papille  du  n 

—  )  (Frenkel),  747. 

(Hémorragie  rétinienne,  œdème  rétinien 
et  atrophie  —  par  compression  du  thorax 
et  du  cou)  (Béal),  427. 

(Névrite  —  dans  ses  relations  avec  les 
tumeurs  intracrâniennes)  (Paton),  216. 
(Névrite  —  et  œdème  de  la  papille. 
Valeur  localisatrice)  (Horsley),  743. 
(Régénération  du  nerf — )  (Rossi),  483. 


Optique  (Trépanation  dans  les  tumeurs 
cérébrales  avec  stase  papillaire  ou  né¬ 
vrite  — )  (Cabannes),  576. 

Optiques  (Ponction  lombaire  dans  les 
névrites  —  par  hypertension  crânienne) 
(Frenkel),  747. 

Organique  (Diagnostic  différentiel  ettrai- 
tement  des  troubles  moteurs  d’origine  — 
et  psychique)  (Williams),  726. 

Organiques  (Diagnostic  précoce  des  ma¬ 
ladies—  du  système  nerveux)  (Brads- 
HAW),  190.  ^ 

,\Os  (Etude  radiographique  comparative  de 
quelques  affections  dy strophiantes  des  — . 
Maladie  de  Pagot,  syphilis  osseuse,  ostéo¬ 
malacie,  rachitisme)  (Legros  et  Léry), 
222, 

—  (Examens  macroscopiques  et  histologi- 
sur  les  — des. aliénés)  (Tirelly),  719. 

Osseuse  (Dystrophie  — )  (Pechkranc), 
/  55 . 

—  (Sensibilité  — )  (Egger),  739. 

Osseuses  (Altérations  —  au  cours  de  la 

myopathie)  (Merle  et  Raui.ot-Lapointe), 
303. 

—  (Atrophies  —  et  altérations  de  la  selle 
turcique  dans  l’acromégalie)  (Franchini), 

Ostéite  déformante,  maladie  de  Paget) 
(Ma.nwaring-White),  40. 

- (Pescarolo  et  Bertolotti),  303. 

—  —  (Pathogénic)  (Klippel  et  Pierre 
Weil),  222. 

—  —  terminée  par  des  symptômes  céré¬ 
braux  (Hann),  755. 

Ostéo  -  arthropathie  hypertrophiante 
pneumique  chez  un  persécuté-persécu¬ 
teur  (Roubinowitch),  454. 

—  hypertrophique  des  mains  sans  maladie 
viscérale  ni  constitutionnelle  (Worsley), 

Ostéomalacie  chez  les  aliénés  (Barbo), 
438. 

—  (Etude  radiographique  comparative  de 
quelques  affections  dystrophiantes  des 
os.  Maladie  de  Paget,  svphilis  osseuse, 
—  rachitisme)  (Legros  et  Léri),  222. 

—  (Théorie  surrénale  de  1’ — .  Capsulecto¬ 
mie  unilatérale  et  grossesse)  (Silvestri 
etTosATTi),  595. 

Ostéomyélite  du  pariétal  droit.  Epilepsie 
jacksonienne.  Large  trépanation  (Mon- 
nier),  742. 

Ostéopathie  traumatique  anormale  simu¬ 
lant  la  maladie  de  Paget  (Legros  et 
Léri),  537. 

—  vertébrale  dans  le  labos  (Haenel),  357. 

Optique  (Etude  des  hémiplégies  homola¬ 
térales  à  propos  d’un  cas  d’abcès  du  cer¬ 
veau  d'origine  — )  (Binet).  26, 

—  (Leptoméningite  purulente  d’origine — ) 
(Poutchkowsky),  156. 

Otohématome  chez  l’animal  (Trénel), 
180. 

Otologie  (Ponction  lombaire  en  — )  (Op¬ 
penheimer),  76. 

Ourlienne  (Hémorragie  pédonculo-pro- 
tubérantielle  d’origine  — )  (Cuavigny  et 
Schneider),  744. 

—  (Zona  et  méningite  v-)  (Margarot  et 
Roger),  297. 
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Ouvrière  (Nervosité  dans  la  classe  — ) 
(Laehh),  371. 

Ovaire  (Principe  surrénalien  comme  agent 
spécifique  dans  les  extraits  d’hypopliyse 
de  testicule  et  d'— )  (Safous),  94, 

Oxycarbonée  (Hémiplégie  —  avec  réac¬ 
tion  méningée  secondaire  d’origine  corti¬ 
cale)  (Chauffard  et  Troisieh),  632. 

Oxycéphalie  (Fletcher),  165. 

—  Plagiocéphalie  et  trigonocéphalie  chez 
un  amoral  (Masini  et  dis  Albertis),  187. 

Oxyde  de  carbone  (Hémiplégie  consécu¬ 
tive  à  une  intoxication  par  1’  -)  (Pes- 
koff),  212. 


P 


Pachyméningite  cérébrale  localisée  avec 
troubles  du  langage  (Mott),  589. 

Pachyméningites  rachidiennes  (Réac¬ 
tions  du  liquide  céphalo-rachidien  au 
cours  des  — )  (Sicahd  et  Foix),  665. 

Paget,  Ostéite  déformante  (Manwaring- 
White),  40. 

- (Pescarolo  et  Bertolotti),  303. 

—  ,  Pathogénie  (Kliprel  et  Pierre  Weil), 
222. 

—  (Etude  radiographique  comparative  de 
quelques  afiections  dystropliiantes  des 
os.  Maladie  de  —,  syphilis  osseuse, 
ostéomalacie,  rachitisme)  (Lecros  et 
Léri),  222. 

—  (Ostéopathie  traumatique  anormale  si¬ 
mulant  la  maladie  de — )(Legro3  et  Léri), 
537. 

Palato-laryngée  (Hémiplégie  — .  Pro¬ 
nostic)  (Simonin),  161. 

Paludéen  (Syndrome  de  Landry  à  forme 
de  méningo-myélite  dilfuse  évoluant  chez 
un  malade  —  et  saturnin.  Lymphocy¬ 
tose  du  liquide  céphalo-rachidien.  Guéri¬ 
son  rapide  en  quelques  jours)  (Dümolard 
et  Flottes),  345-348,  399. 

Paludéenne  (Sclérose  en  plaques  d'ori¬ 
gine  — ((Parrot),  638. 

Palustre  (Paralysie  deltoïdienne  d'ori¬ 
gine  — )  (Billet),  708. 

Papillaire  (Syndrome  d’hypertension  in¬ 
tracrânienne  avec  stase  —  et  paralysie 
de  la  VI' paire  chez  un  saturnin)(CLAüi)E, 
Merle  et  Galezovski).  554. 

Papille  (Atrophie  progressive  de  la  — 
après  l'opération  de  la  cataracte)  (Goles- 
ceano),  496, 

—  (Cavités  partielles  de  la  —  du  nerf  op¬ 
tique)  (Frbnkbl),  747. 

—  (Névrite  optique  et  oedème  de  la  — . 
Valeur  localisatrice)  (Horsley),  743. 

Papillome  des  plexus  choroïdes  avec 
hydrocéphalie  (Slaymaker  et  Elias),  215. 

Paquets  vasculaires  (Nœuds,  intrications 
et  —  dans  le  cerveau  sénile)  (Cerletti). 

Paralysie  ayitante  et  tabes  chez  le  même 
malade  (Eshner),  749. 

—  —  (Un  cas  de  —  chez  une  ancienne 
basedowienne)  (Goldstein  et  Cobilovici), 

680-685. 

- précoce  (Harrls),  213. 

V.  Parkinson. 


Paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry 
(Guillain  et  Troisier),  499.  . 

—  — .  Guérison.  Modifications  chimiques 
du  liquide  céphalo-rachidien  (Rbnon  et 
Monibr-Vinard),  499. 

V.  Landry. 

—  associée  bilatérale  de  la  VI“  et  de  la  VIF 
paires  à  évolution  successive  ou  serpi- 
gineuse  hémispasmo  facial  résiduel  (Ki- 
cALDONi),  265-277. 

—  bulbaire  aiguë  (Tabes  et  — )  (Halbeg), 
357. 

—  complète  unilatérale  de  la  IIP  paire 
(Amblyoplo  — consécutives  à  un  trauma¬ 
tisme  de  l’œil)  (Gaupillat  et  Régnault), 
.580. 

—  congénitale  de  l’abduction  unilatérale 
avec  enophtalmie  et  diminution  de  la 
fente  palpébrale  (Galezowski),  496. 

—  de  l’oculo-moleur  accompagnée  de  para¬ 
lysie  faciale,  de  kératite  neuroparalytique 
et  d’hémiplégie  (Change),  747. 

—  de  la  IIP  paire  à  gauche  (Hémiplégie 
gauche  et  — )  (Taylor),  747. 

—  de  la  VP  paire  après  rachicocaïnisa- 
tion  (Sghbpbns),  496. 

- (Syndrome  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  avec  stase  papillaire  et  —  cliez 
un  saturnin)  (Claude,  Merle  et  Galb- 
zowski),  554. 

—  deltoïdienne  d’origine  palustre  (Billet), 
708. 

—  diphtérique  généralisée  tardive  suivie  de 
mort  (Salager),  360. 

—  du  grand  dentelé  droit  consécutive  à  une 
rougeole  (Bertrand  et  Chailly),  220, 

—  du  moteur  oculaire  commun  avec  rétrac¬ 
tion  du  releveur  de  la  paupière  (Gal- 
ZOWSKl),  544. 

—  du  releveur  de  la  paupière  supérieure, 
consécutive  à  une  injection  sous-conjonc¬ 
tivale  profonde  d’eau  salée  (Villard), 
579. 

—  du  triceps  sural,  impossibilité  de  soule¬ 
ver  le  corps  sur  la  pointe  du  pied  (Rim¬ 
baud),  364. 

—  faciale  et  diplopie  dans  la  maladie  de 
Parkinson  (Marie  et  Barré),  772. 

- (Hémispasme  facial  droit  et  hémiplé¬ 
gie  faciale  gauche)  (Bouchaud),  362. 

- .  Hypotonicité  et  réaction  do  dégéné¬ 
rescence  (Babinski),  239. 

- (Paralysie  de  l’oculo-moteur  accom¬ 
pagnée  de  —,  de  kératite  neuroparaly¬ 
tique  et  d’hémiplégie)  (Change),  747. 

- ,  Un  cas  rare  (Cunningham),  504. 

- bilatérale  au  cours  d’une  polynévrite 

(Baudouin  et  Chabrol).  124. 

—  —  congénitale  unilatérale  (Perriol  et 
Douvier),  707. 

- périphérique  (Fuchs),  480. 

- —  (Traitement  électrique  et  inter¬ 
vention  chirurgicale  dans  la  — )  (Fuma- 
rola),  .504. 

- bilatérale  (Roasenda),  504. 

—  flaccide  des  muscles  qui  placent  et  re¬ 
tiennent  la  tête  en  équilibre.  Tumeur  du 
cervelet  (Mills),  73. 

—  infantile  (Agents  physiques  dans  le  trai¬ 
tement  et  le  diagnostic  de  la  — )  (Gunz- 
burg),  49. 
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Paralysie  infantile  (Amyotrophie  spinale 
chronique  chez  un  malade  atteint  autre¬ 
fois  de  — )  (Launois,  Rose  et  Gefpriek), 

— •  Considérations  générales  (Wade), 

—  datant  de  10  ans  (Hebnaman-John- 
son),  500. 

—  —  (Essais  de  culture  du  parasite  de 
la  — )  (Levaditi),  637. 

- - •  Traitement  (Mac  Kenzie),  500. 

■ - .  Traitement  par  l’éleclro-mécanothé- 

rapie  (Allaihe),  110. 

- expérimentale  (LEVAnm  et  Landstei- 

ner),  636. 

—  ischémique  de  Volkmann  (Khoelich),  364. 

— -  laryngée  associée  d’origine  traumatique 

(Blanlüet),  435. 

—  musculaire  pseudo-huperlronhique  (Ma¬ 
nuel),  753, 

—  oculaire  (Paralysie  associée  bilatérale 
de  la  VI”  et  de  la  VII'  paires  à  évolution 
successive  ou  serpigineuse.  liémispasme 
facial  résiduel)  (Ricaldoni),  265-277. 

par  compression.  Méningite  syphilitique 
(Stewart).  701. 

post-diphtérique  (Seconde  attaque  de  — 
généralisée  survenue  deux  ans  après  la 
première)  (Coulter),  161. 

~  pseudo-bulbaire  (Bachowski),  289. 

—  —  et  maladie  de  Little  (André-Thomas), 

—  pseudo-hypertrophique;  lésions  artifi¬ 
cielles  de  la  moelle  (Bramwell),  789. 

•—  récurrentielle  d’origine  saturnine  (Mosnv 
et  Stern).  434. 

"  — .  Pathogénie  (Guder  et  Dufour),  219. 
spinale  (Deux  cas  d’amyotrophie  chro¬ 
nique  consécutive  à  la  —  dont  l’un  avec 
examen  anatomique)  (Pastine),  466- 
474. 

" —  atrophique  aiguë  et  chronique  dans 
la  syphilis.  Poliomyélite  antérieuee  aiguë 

V  syphilitique  chronique  (Hoffmann),  500. 
—  spasmodique  familiale  héréditaire 
(Voss),  584. 

"  syphilitique  du  nerf  trijumeau  (Spiller 
et  Camp),  707. 

—,  transitoire  ou  permanente  (Oblitération 
intermitente  des  artères  cérébrales.  Ses 
relations  avec  la  — )  (Russell),  633. 
••Paralysies  (Chirurgie  orthopédique  dans 
le  traitement  —  (Codivilla).  192. 
alternes  lie  la  VI”  et  de  la  VII”  paires. 
Suites  de  traumatismes  crâniens  (Bouu- 
seois),  580. 

"■  cérébrales  infantiles  (Anomalies  congé¬ 
nitales  du  cœur  et  maladies  organiques 
du  cerveau,  -  )  (Nbuhath),  480. 

J  du  trijumeau  (Inselrans),  361. 
■•^aralytiques  (Opérations  sur  les  tondons 
dans  les  altérations  —  du  pied)  (Kopv- 
lopf),  192. 

'*^®^alysie  générale  {  Joffroy  et  Mignot), 

"  (Application  de  certaines  épreuves 
uhimiques  nouvelles  au  diagnostic  de  la 
^— )  (Ross),  48. 

"  (Atrophie  optique  dans  le  tabes.  Diag¬ 
nostic  dilférentiel  entre  le  tabes  et  la  — ) 
(PiSHBR),  748. 


Paralysie  générale  avec  lymphocitose 
d’intensité  extraordinaire  (Bovd),  48. 

- chez  un  ouvrier  traumatisé  (Pactet  et 

Bourilhet),  654. 

- (Coexistence  de  gommes  syphilitiques 

et  d’une  — )  (Etienne),  442. 

- de  longue  durée  (Dunlap),  183. 

- Diagnostic  anatomo-pathologique  (Al- 

BERTIS),  653, 

- (Diagnostic  de  la  syphilis  etde  la  — . 

Réaction  de  'Wassermann)  (Flashman  et 
Butler),  442. 

- Erreurs  dansle  diagnostic  (Southard), 

512. 

- et  syphilis  (Plaut  et  Fischer),  513. 

- et  traitement  spécifique  (Malherue  et 

Fortineau),  184. 

- exceptionnellement  longue  avec  deux 

observations  dont  l’une  avec  autopsie 
(Karpas),  47. 

- (Importance  des  cellules  plasmatiques 

pour  l’fiistopathologie  de  la  — )  (Béhr), 

- .  Mort  subite  par  hémorragie  surrénale 

(Laignel-Lavastine  etPAv),  51. 

- ,  nature  et  traitement  (Hallager),  654. 

- (Parotidite  suppurée  au  déclin  de  la—) 

(Euzière),  442. 

—  —  (Particularités  des  troubles  moteurs 
dans  un  cas  de  — )  (Euzière  et  Clément), 

- (Pathologie  de  la  —  :  action  des  micro¬ 
organismes  diphtéroïdes)  (Flasham  et  La- 
tham),  442. 

- (Pathologie  et  traitement  de  la—  et  du 

tabes)  (Robertson),  443. 

- .  Pression  du  sang(ScHMiERGELD),  443. 

- (Prodromes  pathologiques  de  la  —  et 

du  tabes.  Syphilis.  Méningite.  Genèse  do 
la  participation  des  nerfs  crâniens  au 
processus)  (Williams),  654. 

- (Réaction  de  Porges  avec  le  glycocho- 

late  de  soude  dans  la  — )  (Tomma'si),  573. 
- (Réaction  deWassermann  dans  le  diag¬ 
nostic  de  la  syphilis,  du  tabes  et  de  la—) 
(Rossi),  48,  572. 

- .  Recherches  bactériologiques  (Cand- 

LER),  48.  ^ 

- (Sérodiagnostic  dans  le  tabes  et  dans 

la  — )  (Rossi),  184. 

- (Syphilis  conceptionnelle  ignorée  ;  — ) 

(Debrav),  654. 

—  —  (Sypliilis  dunévraxo  réalisant  la  tran¬ 
sition  entre  les  myélites  syphylitiques, 
le  tabes,  et  la  — )  (Syndrome  Guillain- 
Thaon)  (Lesieur,  Froment  et  Garin),430. 

- (Tréponème  pâle  dans  la  — )  (Stan- 

- (’Vingt-cinq  observation  de  —  et  de 

tabo -paralysie  conjugales)  (Raviart), 
Hannard  et  Gatet),  250. 

—  alcoolique  (Sanz),  762. 

- atypique.  Conservation  des  aptitudes 

au  dessin.  (Roguesde  Fursac  et  Capgras), 
609. 

- juvénile  (Klienbebger),  599. 

- (Syndrome  paralytique  chez  une  dé¬ 
bile.  Possibilité  de  — )  (Briand  et  Bris¬ 
sot),  .599. 

- précoce  ayant  débuté  deux  ans  après 

le  chancre  (Marchand  et  Petit),  51. 
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Paralytique  général  (Artliropatliic 
nerveuse  chez  un  —  non  tabétique) 
(Etienne  et  I’ehhin),  762, 

- (Iléniicliorée  et  liérnialliétose  surve¬ 
nues  à  la  suite  d’ictus  épileptiformes  chez 
un  — )  {Ei'zière),  514, 

Paralytiques  généraux  (Descendance 
des  — )  (Thenei.),  6ob. 

- (Descendance  des  tabétiques  et  des  — ) 

(SriLMANN  et  Pekiiin),  761, 

—  (Insuccès  du  traitement  antisypliilitique 
chez  les  —  ;  fréquence  des  succès  chez 
les  tabéti(iues)  (Spilmann  et  Peiihin), 
761. 

- (Lésions  du  fond  de  l’ieil  et  troubles 

visuels  chez  les  — )  (Rodiet  et  Pansibii), 
654. 

- (Surface  du  cerveau  des—)  (Nacke), 

514. 

Paramyoclonus  mulliplex  { Névrose 
spasmodique  — )  (Hall),  757. 

- voisin  du  type  de  Friedreich  chez  un 

épileptique  suite  de  traumatisme (Sizaiiet 
et  Ravarit),  367, 

Paranoïa  et  hallucinations  (Bloniiel), 
611. 

— .  Folie  progressive  et  délire  de  persécu¬ 
tion  (JoKEiiov  et  Düpol'v),  187, 

—  (juérulenle  (Manie  irntermittente  et  — ) 
(DupnÉ  et  Kahn),  458. 

Paraphasie  (Aphasie  motrice.  Coe.vis- 
tence  du  signe  de  Lichtheim-Dejerine  et 
de  —  en  écrivant.  Troubles  latents  de 
l’intelligence)  (Fro.ment  et  Mazel),  136- 
146. 

Paraplégie  hystérique  (Fenogliotto),  511. 

—  préalu'.vique  chez  une  femme  tabétique 
(F’enogliettoi,  586. 

—  spasmodique  (Ichtyose  chez  une  enfant 
de  10  ans,  syphilitique  héréditaire,  pré¬ 
sentant  des  phénomènes  démentiels,  de 
la  rigidité  pupillaire  et  de  la  — )  (Kind- 
BERG  et  Mo.nhor),  438. 

- datant  de  l’enfance  (Maladie  de  Little) 

avec  lésion  insignifiante  ou  nulle  des 
faisceaux  pyramidaux  (Rhein),  702. 

—  —  (Traitement  chirurgical  de  la  —  ; 
l’opération  de  Forster)  (Rose),  584. 

—  héréditaire.  Sept  cas  en  deux  familles 
(Punton),  702. 

Paraplégies  (Sur  la  possibilité  de  déter¬ 
miner  la  hauteur  de  la  lésion  dans  des — 
d’origine  spinale  par  certaines  perturba¬ 
tions  réflexes)  (Babinski  et  Jarkowski), 

666. 

—  médullaires  (Remarques  sur  la  persis¬ 
tance  de  zones  sensibles  à  topographie 
radiculaire  dans  des  —  avec  anesthésie) 
(Babinski,  Barré  et  .Iarkowski),  241. 

—  —  (Persistance  de  zones  sensibles  à 
topographie  radiculaire  dans  des  —  avec 
anesthésie)  (Babinski,  Barré  et  Jar¬ 
kowski),  539. 

—  sensitives  (Inégalité  de  réjiartition  des  — 
dans  les  lésions  transverses  de  la  moelle) 
(A.NnRÉ-THo.MAs;,  379. 

Parathyroïdectomie  (Action  des  ex¬ 
traits  glandulaires  sur  la  tétanie  après  — ) 
(Ott  et  Scott),  592. 

Parathyroïdes  d’après  les  travaux  ré¬ 
cents  (COTONIJ,  92. 


Parathyroïdes  et  maladie  de  Parkinson 
(Roussv  et  Clunet),  314. 

- (Aliiüier),  668. 

—  (Glycogène  dans  les  — )  (Güizetti),  592. 

—  (Tétanie  à  la  suite  d’une  thyroïdecto-- 
mie,  guérie  par  injection  de  — )  (Bran- 
HA.M),  220, 

—  (Valeur  thérapeutique  des  sels  de  cal¬ 
cium  dans  la  tétanie  gastrique,  relation 
sur  les  — )  (Kinnicut),  03. 

Parathyroïdienne  (Alhuminurie  dans 
l’insuBisance  —  (Massaglia),  92. 

Parathyroïdiens  (Troubles  psychiques 
dans  les  syndromes  — )  (Laignel-Lavas-' 

Parésie  intestinale  (Hypophyse.  Valeur 
de  l'extrait  de  corps  pituitaire  dans  le 
shock  chirurgical,  l’atonie  utérine,  et 
la  — )  (Bell),  644. 

Pariétal  (Lobe  frontal  et  lobe  —  dans  les 
races  humaine.s)  (Surgi),  624. 

—  droit  (Ostéomyélite  du  — .  Epilepsie 
jacksonienne.  Large  trépanation)  (Mon- 
nier),  742. 

Pariétale  ascendante  (Topographie  de  I» 
zone  motrice  corticale.  Ramollissement 
de  la  circonvolution — )  (Pastine),  148. 

Parkinson  (Maladie  de — )  (Wurcelman), 

—  (La  myotsnie  dans  la  maladie  do  — ) 
(Roux),  à04-208. 

—  (Les  parathyroïdes  dans  quatre  cas  de 
maladie  do  — )  (Roussy  et  Clunet),  31 4- 

—  (Paralysie  faciale  et  diplopie  dans  la 
maladie  de  — )  (Marie  et  Barbé),  772. 

—  (Parothyroïdes  et  maladie  de  — )  (At- 
quier),  668. 

—  (Tabes  et  maladie  de  —  chez  le  même 
malade)  (Esiiner),  749. 

—  (Un  cas  de  paralysie  agitante  chez  une 
ancienne  basedowienne)  (Goldstein  et 
CoBiLovici),  680-685. 

—  (Maladie  — )  précoce  (Harris),  213. 

Parkinsonnien  (Présentation  d’un 

traité  depuis  5  ans  par  la  scopolamine) 
(Roussy),  389. 

Parole  (Sclérose  en  plaques  avec  troubles 
de  la  — )  (Koelichen  et  Sterling),  750. 

—  (Troubles  de  la  —,  apraxie,  multiples 
foyers  miliaires  de  ramollissement  ;  atro- 
[ihie  cérébrale)  (Reich),  425. 

—  articulée  (Spasme  de  la  —  avec  hénsis- 
pusme  facial  et  spasme  bilatéral  des 
muscles  du  cou  et  de  la  ceinture  scapU' 
laire)  (Rimbaud  et  Anglada),  362. 

—  intérieure  (Moreno),  717.  ^ 

Parotidite  suppurée  au  déclin  d’une 

paralysie  générale  (Euzière),  442. 

Pathomimie  (Escharres  provoquées 
moyen  de  la  potasse  par  une  enfant- 
Cicatrices  cutanées;  abcès  multiple®' 
chéloïdes  linéaires)  (Apeht  et  Bbac),  96- 

Paupière  (Paralysie  du  moteur 
commun  avec  rétraction  du  relevour  o 
la  — )  (Galezowski),  544.  . 

—  (Télangiectasic  de  la  —,  do  la  conjonc¬ 
tive  et  de  la  rétine)  (Carlotti),  699. 

—  supérieure  du  releveur  de  la  — ,  cons-' 

cutive  à  une  injection  sous-conJonctivai 
profonde  d’eau  salée)  (Villard),  579.  , 

Peau,  innervation  (Trotters  et  Davie  ; 
22. 
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Peau  (Terminaisons  nerveuses  dans  la 
—  du  sein  en  dehors  du  mamelon)  (Le- 
fEBlIRE),  22. 

Pédonculaire  (Syndrome  — .  Cas  avec 
hémiplégie  gauche  et  ophtalmoplégie 
totale  bilatérale)  (Zosin),  290. 
redonculo-protubérantielle  (Hémor¬ 
ragie  —  d’origine  ourlienne)(CiiAviGNY  et 
Schneider),  744. 

Pelade  avec  névralgie  faciale  (Jacquet  et 
Sergent),  435. 

Pellagre  (Watson),  164. 

—  (Lavinder),  164. 

■-(Brown  et  Low),  591. 

— anatomie  pathologique  (Lukacs  et  Fa- 
bbiny),  591. 

“■lOrigine  aspergillaire  (Wahl  et  Carle). 

Problème  de  la  —  aux  Étas-Unis)  (Als- 
berg),  164. 

Pellagreuses  (Psychoses  — )  (Ziveri), 
'63. 

Pellagreux  (Propriétés  hémolytiques  et 
rytoprécipitantes  du  sérum  du  .sang 
des  — )  (Gatti  et  Gatti),  763. 
"emphigus  hystérique  simulé  (Danlos), 
510. 

Perceptibilité  (Particularités  de  la  — 
chez  les  aliénés,  et  son  évolution  chez 
les  enfants)  (Boguanopf),  45. 

^*rception  chez  les  aveugles  (Krogius), 

Percussion  comme  aidant  au  diagnostic 
des  fractures  du  crâne  (Pringle),  213. 
Péritonisme  (Méningisme  et  —  simul¬ 
tanés  d’origine  vermineuse  (Déléon), 

Pernicieuse  malarique  (Substance  céré¬ 
brale  d’individus  morts  par  — )  (Cer- 
,  letti),  163. 

Péronier  (Type  —  de  l’atrophie  muscu¬ 
laire)  (Halliday  et  Whirung),  506. 
Persécuté  voyageur  (Rogues  de  Fursac 
et  Wallet),  723. 

''-  persécuteur  (Ostéo-arthropathie  hyper- 
trophiante  pneumique  chez  un  — )  (Rou- 
binovitch),  454 

Persécution  (Délire  de  —  et  de  grandeur 
mystique  avec  hallucinations  visuelles 
chez  un  débile)  (Chasdin  et  Collin),  313. 
".l  Délire  sytématisé  alcoolique  avec  des 
Idées  délirantes  de  jalousie  et  de  — ) 
Jvillalta  et  CisNEROs),  723. 

"  (Importance  des  sentiments  dans  la  gé- 
^dése  du  délire  'de  —  )  (Valle),  722. 

^  (Paranoïa.  Folie  progressive  et  délire 
pde  — )(Jopproy  et  Dupouy),  187. 
Ofsonnalité  multiple  (Réaction  psycho¬ 
galvanique  concernant  les  idées  sub¬ 
conscientes  dans  un  cas  de  — >  (Prince 
pCt  Peterson),  183. 

j»?P'^®r8ion8  sexuelles  (Ivanopp),  723. 
ûéniquées  (Tétanos  traité  sans  succès 
par  les  injections  massives  de  sérum  et 
'CS  injections  — )  (Le  Meignen  et  Lé- 

pbCYER),  163. 

7u  guérie  par  la  psychothérapie 
p(DuBo,s),®518.  ^ 

oobomanie  (Amnésie  systématique  et 
localisée  consécutive  à  une  crise  de  — ) 
(Luzière  et  Clément),  518. 


Phosphore  (Composés  du  —  comme  ali¬ 
ments  du  cerveau)  (Koch),  146. 

—  (Flimination  de  l’azote  et  du  —  par  voie 
rénale  chez  les  lapins  après  la  piqûre 
cérébrale  de  Richet)  (Bergamasco),  629. 

Photisme  chromatique  des  mots  (verbo- 
chromie,  audition  colorée)  (Mercante), 

Photo-moteur  (Apparition  précoce  du 
réflexe  —  au  cours  du  développement 
fœtal)  (Magitot),  426. 

Physiologie  de  l’esprit  (Lepèvre),  306. 

Pied  (Opérations  sur  les  tendons,  dans  les 
altérations  paralytiques  du  — )  (Kopy- 
loff),  192. 

Pieds  (Gigantisme  des  — )  (Stevenson), 

Pieds-bots  paralytiques  traités  par  Tar- 
throdése  sous-astragalienne)  (Launay), 
120. 

Pie-mère  dans  les  maladies  mentales  (Ja¬ 
kob),  653. 

Pigmentation  (Névrome  plexiforme  as¬ 
socié  à  la  —  de  la  peau  qui  le  recouvre) 
(Reynolds),  505. 

Piqûre  cérébrale  de  Richet  (Elimination  de 
l’azote  et  du  phosphore  par  voie  rénale 
chez  les  lapins  après  la—)  (Bergamasco), 

Pithiatisme  (Kopezynski  et  Jaroszynski). 
304. 

Plagiocéphalie,  oxycéphalie  et  trigono- 
céphalie  chez  un  amoral  (Masini  et  de 
Alberiis),  187. 

Plaie  du  cerveau  par  arme  à  feu  sans 
symptômes  de  localisation  (Leszynsky), 

V.  Cerveau. 

Plantaire  (Névrite  du  nerf  —  du  côté  gau¬ 
che)  (Sapatch-Sapotchinsky),  160. 

Plantaires  (Elongation  des  nerfs  — ) 
(Girardi),  231. 

V.  Mal  perforant. 

Plein  air  (Sanatoriums  pour  le  traitement 
de  l’aliénation  mentale  dans  sa  phase 
active  par  le  repos  au  lit  et  le  — )  (Eas- 
terbrook),  191. 

Pléthysmographiques  (Recherches  — 
dans  les  psychoses  affectives)  (Saiz), 

Pleurer  spasmodique  (Un  cas  do  dysar- 
thrie  avec  cécité  verbale,  hémiane'psie, 
agraphie  et  accès  de  rire  et  — .  Ramol¬ 
lissement  cérébral)  (Bouchaud),  337-344. 

Plexus  choroïdes  (Papillome  des  —  avec 
hydrocéphalie)  (Slaymaker  et  Elias),  215. 

—  —  (Tumeurs  épithéliales  primitives  de 
l’encéphale  développées  aux  dépens  de 
Tépendyme  qui  recouvre  les  — )  (Boodet 
et  Clunbt),  321. 

Pneumococcique  (Ressemblance  entre 
les  manifestations  cliniques  des  infec¬ 
tions  —  et  méningococcique)  (Pbeblb), 
505. 

Pneumonie  du  vieillard  (Délire  transi¬ 
toire  de  la  crise  dans  la  — )  (Euzière), 
444. 

Pneumonique  (Myélite  méta  — )  (Acharh), 

Poésies  d’un  débile  intellectuel  (Euzière 
et  Caizergues),  372. 
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Polioencéphalite  aiguë  supérieure  et 
et  inférieure  (Govséeff),  215. 

—  syphilitique.  Ophtalnioplëgie  totale  et 
bilatérale,  accompagnée  de  symptômes 
bulbaires  (Diedlapov),  745. 

Poliomyélite  dans  le  Massachusetts  en 
1907-1908  (Lowett),  637. 

—  envisagée  à  différents  points  de  vue 
(Gowers),  637. 

—,  rapport  collectif  (Hünt,  Dana,  Bolddan, 
Flexneb,  Sachs),  634. 

—  aigue,  étiologie  (Strauss  et  Hutton), 

635. 

—  antérieure  aiguë  paralysant  les  quatre 
membres  (Manuel),  638." 

- —,  135  cas  survenus  dans  l'État  de 

Victoria  en  1908  (Stephens),  500. 

- chronique  de  la  moelle  cervicale. 

Atteinte  bilatérale  et  symétrique  des 
noyaux  de  la  XI*  paire  (Bebtolotti), 
217. 

- syphilitique  (Paralysie  spinale  atro¬ 
phique  aiguë  et  chronique  dans  la  sy¬ 
philis.  —  aiguë  et  chronique)  (Mofpma.nn), 
500. 

—  épidémique  chez  les  singes.  Une  voie 
d’infection  spontanée  (Flexner  et  Lewis), 

636. 

- ,  transmission  au  singe  (Flexner  et 

Lewis),  635. 

- ,  nature  du  virus  (Flexner  et  Lewis), 

636. 

—  expérimentale  (Les  expériences  de 
Flexner  et  Lewis  sur  la  — )  (Jarvis), 
636. 

Poliomyélitiques  (Méningite  cérébro- 
spinale  avec  séquelles  —  pures)  (Sicard 
et  Foix),  733-735  et  797. 

Politiques  (Psychoses  ayant  rapport  aux 
événements  — )  (Kopystinski),  104. 

Polydacylie  dans  cinq  générations  (Blod- 
gett),  91. 

—,  Double  pouce  (Morestin),  712. 

Pol  y  glandulaire  (Syndrome—  pardys- 
hypophysie  et  par  insuffisance  thyrotes- 
ticulaire)  (Rénon,  Delille  et  Monier- 
Vinarr),  592. 

—  (Syndrome  —  par  hyperactivité  hypo¬ 
physaire  (Gigantisme  avec  tumeur  de 
l’hypophyse)  et  par  insuffisance  thyro- 
ovarienne)  (Rbnon,  Delille  et  Monieh- 
VlNARD),  593. 


femme  — ,  n’ayant  jamais  présenté  d'af¬ 
faiblissement  intellectuel  notable)  (Briand 
et  Brissot),  424. 

Polynévrite  (Dlplégie  faciale  au  cours 
d’une  — )  (Baudouin  et  Chabrol),  124. 

—  d’origine  diabétique  compliquée  de  sy¬ 
philis  (Tl'Mpowski).  298. 

—  d’origine  jiuerpérale  (Rimbaud  et  Anklada) 
361. 

—  (Hystérie  saturnine  suivie  de  — .  Guéri¬ 
son  de  la  polynévrite,  persistance  des 
troubles  hystérique.s)  (Sablé),  361. 

—  a  frigore  (Mancini),  708. 

—  alcoolique  (Radiculite  cervico-dorsale 
associée  à  une  — )  (Le  Play  et  Sézary), 


-  diabétique  (Nohdmaxn  et  F 


Polynévritique  (Psychose  — )  (Dupain 
et  Lerat),  310. 

Ponction  lombaire  dans  les  névrites  opti¬ 
ques  par  hypertension  crânienne  (Frbn- 


- et  ses  résultats  (David),  293. 

—  (Liquide  céphalo-rachidien  et  diag¬ 
nostic  par  — )  (Anglada),  31. 

- (Méningite  cérébro-spinale.  Résultats 

fournie  par  la  — )  (David  et  Poitau), 
296. 

- (Méningite  pneumococcique  à  forme 

foudroyante.  Richesse  microbienne  et 
pauvreté  cellulaire  du  liquide  de  la  — ) 
(Achard  et  Ramond),  43i. 

- (Microbes  sans  cellules  dans  le  h: 

quide  de  la  — )  (Achard),  430. 

- (Mort  suite  de  — )  (Minet  et  Lavoix), 

294. 

- ,  recherches  cliniques  (Marshall),  520. 

Ponto  -  cérébello  -  cérébral  (Troubles 
mentaux  et  gliome  — )  (Marchand),  105- 

Porges  (Réactions  de  —  avec  le  glyco- 
cliolate  de  soude  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale)  (Tommasi),  573. 

Possession  (Délire  de  —  prémonitoire 
des  accès  de  folie  intermittente)  (Rogdes 
DE  Fürsac  et  Capghas),  448. 

Pott  (Lésion  osseuse  du  mal  de  — :  se® 
rôle  dans  la  genèse  de  la  compression 
nerveuse  ;  son  mode  de  réparation)  (Al- 
guiER  et  Klarfeld),  670. 

—  (Méningite  tuberculeuse  spinale  au 
cours  du  mal  de  — )  (Klarfeld)  336. 

Pouce  (Double  — )  (Morestin),  712. 

Pouls  lent  permanent  guéri  rapidement 
par  le  traitement  mercuriel  (Ramond  et 
Levy-Bruhl),  745. 

—  —  vertiges  épileptiques  et  troubles 
mentaux  (Vigouboux),  215. 

Précipito-diagnostic  de  MM.  Vincent 
et  Bellot,  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale;  essai  de  précipito-diagnostif 
dans  la  méningite  tuberculose  au  moyen 

d’un  sérum  antituberculeux  (Vidal),  43*- 

Précipito-réaction  (Diagnostic  de  la 
méningite  cérébro-spinale  à  méningoco¬ 
ques  par  la  — )  (Vincent  et  Bellot),  o®' 

Presbyophrénie  (Rose  et  Benon),  403' 

—  Histologie  pathologique  (  Sarteschi)> 


son  rôle  indispensable  dans  ia  loconio 
tion)  (Egger),  551. 

—  (Exploration  clinique  de  la  sensibilité 
douloureuse  par  la — )  (De  CLÉnAMBAULT)> 
209. 

—  du^liquide  céphalo-rachidien  (mesure  oe 
la  — )  (Parisot),  359, 

—  du  sang  dans  la  paralysie  général® 
(Schmiergeld),  443. 

Profession  (Inlliience  de  la  —  sur  le® 
manifestations  des  accès  épileptiques) 
(Sbrguefp),  178. 

Protubérance  (Hémorragies  punctifor' 
mes  de  la  — )  (Sorine),  427.  . 

—  Hémorragie  punctiforme  (Rimbaud  e 
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Protubérantielle  (Hémorragie  pédon- 
culo  —  d’origine  ourlienne)  (Chavigny  et 
Schneider),  744. 

—  (Syndrome  simulant  la  sclérose  en  pla¬ 
ques  avec  tremblement  intentionnel  dans 


un  cas  de  néoplasme  de  la  région  - 
(VEHGER  et  Desqueyroux),  671. 
Psammome  de  la  dure-mère  (Belin 
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Pseudo-bulbaire  (Paralysie  — )  (By- 
CHOWSKI),  289. 

—  (Paralysie  —  et  maladie  de  Little)  (An- 
dré-'Phomas),  527. 

Psoudologie  fantastique  dans  la  folie  des 
dégénérés  (Risch),  376. 

Pseudo-méningocèle  traumatique  bila¬ 
teral  (Heully),  134. 

Pseudo-myxœdème  (Un  cas  de  —  avec 
cryptorchidie  double  et  complète  ou  in- 
wntilisme  myx(cdémateux)  Marie  et 
Poix),  661. 

Pseudo-oedème  des  débardeurs.  Contri¬ 
bution  à  la  médecine  légale  des  fraudes 
chez  les  accidentés  du  travail  (Bian- 


Pseudô  -  paralysie  générale  alcoolique 
(Sanz),  762. 

Pseudo-porencéphalie,  idiotie  (Raviart 
et  Ca.nnac),  449. 

Psittacisme  (Etude  sémiologique  du  — 
et  de  ses  divers  aspects  en  clinique  psy¬ 
chiatrique)  (CoTARD),  46. 

Psychalgie  abdominale.  Akinesia  algera. 
(Stciierrak),  227. 

brachiale  hystérique  (Intervention  chi¬ 
rurgicale  dans  un  cas  de  — .  Prétendue 
côte  cervicale)  (Stcherdak),  365. 
Psychasthénie  (Ring),  59,5. 

—  ((Cyclothymie  et  — ,  rapports  avec  la 
neurasthénie)  (Soiikhanopf),  310. 

—  /Différenciation  positive  entre  l’hysté¬ 
rie  et  la  -)  (WiLLiAM.s),  646. 

"ij  '^‘■onbles  de  la  nutrition  (Claude  et 
Blanchetière),  690. 

P  délirante  (Delmas),  401. 
*^®,yuha8téniques  (Caractère  dominant 
Ue  1  état  mental  des  —  et  des  neurasthé¬ 
niques)  (Renaud),  175. 

"  (Etats  dits  neurasthéniques,  —,  psycho¬ 
neurasthéniques  liés  à  une  dyscrasie 
jnxique  constitutionnelles)  (Bernheim), 

Psychiatrie  (Anatomie  pathologique  en 
moyens)  (Pehusini),652. 
(Collargol  en—)  (Damay  et  Mézie),  446. 
^  (Etude  de  la  —  à  Munich)  (Whytb),  758. 
^  (Jahresbericht  über  die  Leistungen  und 
rorschrritte  auf  dem  Gebiete  der  Neuro- 
^'egie  und  — ),  285. 

"Ai  urinaires  et  sanguines  en  — ) 

j,(Marie),  710.  ’ 

®y®hiatrique  (OEuvre  —  et  médieo-lé- 
565  pi'ofesseur  Brissaud)  (Duprk), 

première  de  Nonne-Apelt  dans  le 
■quide  céphalo-rachidien  dans  la  pra- 

ptique  — )  (ZivEKj)  587. 

sychique  (Claudination  cérébrale  — ) 
_^(Benioni),  633. 

jj',*^®Pres8ion  —  intermitt®nte)  (Schnvder), 


Psychique  (Diagnostic  et  traitement  des 
troubles  moteurs  d’origine  organique  et 
-)  (Williams),  726.  ^ 

—  (Etat  —  des  militaires  pendant  le  com¬ 
bat)  (SCHOUMKOPP),  104. 

—  (Névroses  réflexes  et  le  facteur  — ) 

(Williams),  756.  ’ 

Psychiques  (Causes  —  dans  les  ma¬ 
ladies  du  corps.  Origine  de  l’indigestion 
nerveuse)  (Williams),  176. 

—  (Chorées  aigues  et  troubles  — )  (Ré¬ 
mond),  656. 

—  (Hydrocéphalie  avec  troubles  — )  (Ster¬ 
ling),  692. 

—  (Influence  des  phénomènes  —  sur 
l’organisme  et  en  particulier  sur  la  dis¬ 
tribution  du  sang)  (Weber),  596. 

—  (OEil  chez  les  insuffisants  — )  (Clark  et 
Cohen),  189. 

—  (Processus  —  simples  dans  un  cas  d’hy- 
pose)  (Claparède  et  Baade),  716. 

—  (Rapports  entre  les  troubles  —  et  le 
diabète)  (Fornaca),  656. 

—  (Réaction  du  diinéthylamidobenzaldé- 
hide  de  Erlich  dans  la  clinique  des  ma¬ 
ladies  — )  (Boutenko),  719. 

—  (Traitement  chirurgical  des  troubles  — 
consécutifs  aux  traumatismes  crâniens) 

(JUSEPHOVITCH),  353. 

—  (Troubles  —  dans  la  svphilis  cérébrale) 
(Birndaum),  515. 

—  (Troubles  —  dans  le  goitre  exophtal¬ 
mique)  (Dalmas),  515. 

—  (l'roubles  —  dans  les  syndromes  para- 
thyroïdiens)  (Laignel-Lavastine),  93. 

Psycho-analyse  des  idées  obsédantes 
(Jaroszy.nski),  720. 

—  et  psychothérapie  (Feltmann),  726. 
Psycho-analytique  (Etats  obsédants 

traités  par  la  méthode  —  de  Breuer- 
Freud)  (Pevnitzkv),  107. 

—  (Interprétation  de  la  méthode  —  en 
psychothérapie)  (.Scott),  108. 

—  (Méthode  —  de  Freud  et  sa  valeur)  (Vv- 
ROUBOFP),  108. 

Psycho-galvanique  (Réaction  concer¬ 
nant  les  idées  subconscientes  dans  un 
cas  de  personnalité  multiple)  (Prince  et 
Peïerson),  183. 

Psychologie  des  tatoués  (Boigey),  599. 

—  du  peuple  grec  contemporain  (Vlavia- 

—  pathologique  (Joie  passive.  Etude  de  — ) 
(Mignard),  715. 

- (Traité  international  de— )(Marie),351. 

Psychologique  (Conception  —  de  l’ori¬ 
gine  des  psychopathies)  (Dubois),  397. 

—  Névrose  traumatique  mosaïque  — )(Bai- 

—  (Signe  de  la  détente  musculaire.  Sa  va¬ 
leur  en  clinique—)  (Bérillon),  183. 

Psychologiques  (Principes  —  de  la 
théorie  de  Freud  sur  l’origine  des  né¬ 
vroses)  (Vyroubofp),  227. 
Psychoneurasthéniques  (  Etats  dits 
neurasthéniques,  psychasthéniques,  — 
liés  à  un  dyscrasie  toxique  constitution¬ 
nelle)  (Bernheim),  174. 

Psychonévroses  (Le  diagnostic  des 
—  n’est  pas  toujours  nécessaire)  (Wal- 
ton),  640. 
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Psychopathes  urinaires  (Mahion),  656. 

Psychopathies  (Coiiceplioii  psycliolo- 
giijue  des  — )  (Dubois),  307. 

Psycho-pathologie  (Elude  de  la  race 
en  — !  (Kiiiuv),  36'J. 

—  (Interprétation  biologique  en  — )  (Cla- 
rAiiÈDE),  306. 

Psychose  aigue  à  forme  maniaque  dé¬ 
pressive  et  réaction  méningée  d’origine 
syphilitique  (Mos.ny  et  Bakat),  727. 

—  épileptique  (Labinsky),  303 

—  hallucinatoire  (Cotaiui),  3H  . 

—  poignévrilique  (Dui-ain  et  Leiiat),  310. 

Psychoses  ayant  rapport  aux  événe¬ 
ments  politiques  (Kobystynsky),  104. 

—,  bases  anatomiques  (Ladame),  370. 

—  débutant  dans  l'état  puerpéral  (Rrcks- 
HEH),  443. 

—,  facteurs  iHiologiques  (Mabon),  369. 

—  (Influence  des  maladies  infectieuses  in¬ 
tercurrentes  sur  les  — )  (0.viOROKorp),  181. 

—  affectives  (Recherches  plétiiysinographi- 
ques  dans  les  — )  (Saiz),  183. 

—  grippales  et  psychoses  catarrhales 
(RouuÉ),  309. 

—  pellagreuses  (Zivehi),  763. 

—  primitives  (Inlluence  de  l’iige  sur  la  ter¬ 
minaison  des  —  avec  déficit)  (Brezovski), 
164. 

—  raisonnanles  (Raisonnement  patholo- 
logique  et  — )  (Soukhanoff),  101. 

Psychothérapeutique  (Valeur  —  de 
riiypnotisme)  (Sidls),  520. 

Psychothérapie  (Broniural  comme  auxi¬ 
liaire  dans  la  — )  (Ber.nstein),  109. 

—  (Crami)e  des  écrivains  douloureuse  gué¬ 
rie  par  la  — )  (Montanari),  757. 

—  et  psychoanalyse  (Feltmann),  726. 

—  (Importance  de  l’hypnotisme  et  delà—) 
(Lewis),  726. 

—  (Interprétation  de  la  méthode  psycho¬ 
analytique  en  — )  (Scott),  108. 

—  (Phobie  guérie  par  la  — )  (Dubois),  518. 

Ptosis  paralytique  (Traitement  chirurgi¬ 
cal  provisoire  du  —  médicalement  cu¬ 
rable)  (ÜOR),  747. 

Puerpéral  (Psychoses  débutant  dans 
l’état  — )  (Ricksher),  445. 

Puerpérale  (Polynévrite  d’origine  — ) 
(Rlrbaud  et  Anulaoa),  361. 

Pupillaire  (Epreuve  de  la  mydriase  pro¬ 
voquée  et  inégalité  — )  (Canto.\net),697. 

—  (Ichtyose  chez  une  enfant  do  10  ans, 
syphilitique  héréditaire  présentant  des 
phénomènes  démentiels,  ,  de  la  rigidité 
—  et  de  la  paraplégie  spasmodique) 
(Kimuieru  et  Mondor),  438. 

Pupille  dans  les  maladies  extra-oculaires 
(Cornwell),  496. 

— .  Substance  mydriati(|ue  dans  les  né¬ 
phrites  (Makaropf),  147. 

Purpura  conséentif  à  un  ébranlement 
traumatique  du  mésencéphale  cliez  un 
artério-scléroux  (Colleville),  90. 

Pyramidal  (Chorée  persistante  peut-être 
congénitale.  Signes  de  (lerturbation  du 
faisceau  — )  (A.nuré-Thomas),  384. 

Pyramidales  (Causes  des  contractures 
et  de  la  spasmodicité  dans  des  cas  oii  il 
ne  fut  pas  possible  de  trouver  des  lé¬ 
sions  —  )  (Riiein),  703. 


Pyramidales  (Dams  la  marche  et  la  sta¬ 
tion  debout  le  mécanisme  du  mouve¬ 
ment  est-il  réglé  par  le  cerveau  et  les 
voies  —  ou  par  le  cervelet  et  ses  voies?) 
(Eüoer),  422. 

Pyramidaux  (Faraplégio  spasmodique 
datant  de  l’enfance  (maladie  de  Little) 
avec  lésion  insignifiante  ou  nulle  des 
faisceaux  — )  (Riiein),  702. 


R 


Race  (Etude  de  la  —  en  psycho-patholo¬ 
gie)  (Kirry),  369. 

Rachianesthésie  (Zwar),  521. 

—  regardi'e  du  mauvais  côté  (Giordano), 
190. 

Rachicentèse  cervicale  (Franculesco), 
158. 

Rachicocaïne  (Opération.s  de  grande 
chirurgie  avec  analgésie  par  — )  (Le  Fil- 
LIATRE),  191. 

Rachicocaïnisation  (Paralysie  de  la 
VI»  paire  après  — )  (Sciiepens),  496. 

— .  8on  innocuité  absolue.  Suppression  des 
accidents  do  la  rachistovaïne  (Le  Fil- 
LIAÏRE),  190. 

Rachis  (Hémiparaplégie  flasque  et  dou¬ 
loureuse  avec  anesthésie  du  type  radi¬ 
culaire.  Compression  de  la  IV»  racine 
lombaire  par  un  cancer  du  — .  Affaiblis¬ 
sement  de  la  IV»  vertèbre  lombaire  dé¬ 
celé  par  la  radiographie)  (Rauzieii  et 
Rooeb),  557-560. 

—  (Traumatismes  du  —  dans  les  accidents 
du.  travail)  (Redard),  153. 

Rachistovaïne  (Anesthésie  spinale  à  IS' 
stovaïne)  (Don),  231. 

—  (Rachicocaïnisation.  Son  innocuité.  Sup¬ 
pression  dos  accidents  de  la  — )  (Le  Fil- 
liatre),  190. 

Rachistovaïnisation  (Hémiplégie  céré¬ 
brale  gaucho  avec  aphasie.  Considéra¬ 
tions  sur  la  surdité  verbale,  les  mouve¬ 
ments  réflexes  du  côté  héiniplégié  et 
l’influence  de  la  —  sur  la  spasticité  des 
hémiplégiques)  (Dufour),  657. 

Rachitisme  (Etude  radiographique  com¬ 
parative  de  quelques  affections  dystro- 
phiantes  des  os.  Maladie  de  Paget,  sy¬ 
philis  osseuse,  ostéomalacie  — )  (Legros 
et  Léri),  222. 

Racine  (Mouvements  de  la  langue  à  **■ 
suite  do  l’excitation  du  noyau,  de  la 
ou  du  nerf  de  la  Vil»  paire)  (Mussen). 
486. 

Racines  postérieures  (Affection  des  —  do® 
nerfs  cervicaux  inférieurs  et  dorsau* 
supérieurs.  Tabes  ou  sclérose  latérale) 
(Campbell),  749. 

- (Résection  intra-durale  de  plusieurs 

—  dans  le  but  de  supprimer  des  douleurs 
rebelles)  (Jacoby),  191. 

- spinales  (Pathologie  des  —  au  point 

de  vue  de  la  pathogénie  du  tabes)  (Lbvi). 
748.  , 

—  spinales  (Méningite  gommeuse  englobant 
des  —  du  côté  droit  de  la  moelle)  (St®' 
WABT),  155. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈBES  ANALYSÉES 


823 


Radiculaire  (Acné  polyraorplie  à  topo¬ 
graphie  — )  (Nicolas  et  Laurent),  90. 

—  (Hémiparaplégie  flasque  et  douloureuse 
avec  anesthésie  du  type—.  Compression 
de  la  IV«  racine  lombaire  par  un  cancer 
du  rachis.  AU'aibiissement  de  la  IV'  ver¬ 
tèbre  lombaire  décelé  par  la  radiogra¬ 
phie)  (Rauzieu  et  Roger),  557-560. 
(Persistance  de  zones  sensibles  à  topo- 
grapiiie  —  dans  des  paraplégies  médul- 
hures)  (Babinski,  Barré  et  Jaukowski), 


332. 

—  (Remarques  s 
sensibles  à  ' 


ir  la  persistance  de  zones 
sensibles  à  topographie  —  dans  des  pa¬ 
raplégies  médullaires  avec  anesthésie) 
(Babinski,  Barré  et  Jaukowski),  241. 
Radiculite  cervico-dorsale  associée  à  une 
polynévrite  alcoolique  (Le  Plav  et  Sé- 
ZARY).  390. 

Radiographie  (Renseignements  fournis 
par  la  —  dans  le  nanisme  et  l’achondro¬ 
plasie)  (Bloch),  711, 

Radiographique  (Etude  —  de  la  base 
du  crâne  sur  certains  aveugles)  (Berto- 
lotti),  259. 

—  (Etude  —  comparative  de  quelques  af- 
■  loctions  dystrophianles  des  os.  Maladie 
de  Paget,  syphilis  osseuse,  ostéomalacie, 
rachitisme)  (Legros  et  Lerv),  222. 
■Radiothérapie  (Traitement  de  la  sy- 
ringomyélie  par  la  -)  (Nobéle),  764. 
Radium  (Action  du  —  sur  les  tissus  du 
névraxe)  (Alquier  et  Faure-Beaulieu), 

Rage  expèrUneniale  (Virus  fixe  obtenu  du 
cerveau  des  laiiins  atteints  de  — )  (Piio- 
escher),  S72. 

Raisonnement  pathologique  etpsychoses 
raisonnantes  (Soukhanopf),  101. 
Ramollissement  cérébral  (Un  cas  de 
dysarthrie  avec  cécité  verbale,  hémia¬ 
nopsie,  agraphie,  aphasie  amnésique  et 
accès  de  rire  et  de  pleurer  spasmodi-  I 
ques.  — )  (Bouchaud),  337-344. 

"  unilatéral  étendu  (Cerveau  avec  — ) 
(Buckley),  211. 

Rat  (Croissance  du  —  blanc  après  la  cas¬ 
tration)  (Stotsenbuhg),  628. 

"  (Formule  pour  calculer  le  poids  du  cer- 
___veau  chez  le  —  blanc)  (Hatai),  629. 
(Rapports  de  la  longueur  du  corps  au 
poids  du  corps  et  au  poids  du  cerveau 
®t  de  la  moelle  chez  le— blanc)  (Donalb- 

j^soN),  628. 

Rayons  de  Rœntgen  dans  le  diagnostic  et 
te  traitement  dps  tumeurs  hypophysaires 
nu  gigantisme  et  de  l’acromégalie  (Jau- 
OEAS),  645.  ® 

~~  (Syringomyélie  traitée  par  les  (Holm- 
fiNEN  et  WiMAN),  232. 

~  (Hesplats),  293. 

"■  (Traitement  du  goitre  exophtalmique 
par  les  -)  (Hollanb),  172. 

«réaction.  V.  SOS.  Butgrique,  Chroma- 
Diméthylamidobenzaldéhqde,  No- 
___9Uchi,  Forges,  Sang,  Wassermann.. 

^aromatique  (Sérodiagnostic  de  la  sy- 
moyen  d’une  — )  (Türchi), 


JWl.  , 

dégénérescenc 
tUABINSKl),  239. 


(Hypotonicité  et  — ) 


Réaction  méningée  au  cours  d’une  infec¬ 
tion  indéterminée  chez  l’enfant  (Leen- 
HAR1IT,  Maillet  et  Gaujoux),  589. 
Réactions  oculaires  chez  les  aliénés 
d  apres  1  image  photographique  (Diepen- 
DORF  et  Doüge),  739. 

Recklinghausen  (Maladie  de  — )  (Bon- 
DENARI  et  Montanaro),  36. 

—  (Nordman  et  VlANNAY),  37. 

—  (Astraud),  37. 

—  (Healy),  37. 

—  (Wettenhall),  709. 

—  Weber),  710. 

(Maladie  de  —  et  trophœdème  chez  une 
vieille  démente  vésanique)  (Leroy),  710 
V.  iVeurofibromatose. 

Reconnaissance  (Rôle  du  faisceau  sen- 
sitif  dans  le  mécanisme  de  la  —  des 
objets)  (Egger),  116. 

Récurrentielle  (Paralysie  —  d’origine 
saturnine)  (Mo.sny  et  Stern),  434. 

'"**219^  la  paralysie  — ;  (Guuer 

Réducteur’  (Etude  chimique  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Nature  du  principe  — 
Analyse  complète  dans  un  cas  d’hydro- 
cephalie  consécutive  à  un  gliome  du  cer¬ 
velet)  (Mbstrezat),  7u3. 

—  (Pouvoir  —  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien)  (Greco),  703. 

Réflexe  cornéen  (Abolition  du  —,  signe 
diagnostique  de  l’hémiplégie  dans  le 
coma)  (Milian),  ISl, 

—  cutané  acoustique  (Syphilis  cérébro- 

spinale.  Mémngomyélite  au  début  et 
méningite  de  la  base.  Extraordinaire  — ) 
(Azua),  130.  ' 

cutané  plantaire  dans  la  démence  pré¬ 
coce  (Maillarh),  52. 

—  de  Mendel-Bechterew  dans  la  première  et 
seconde  enlance  (Acquaderni),  623. 

—  ngstagmique  mécanique  et  bouchon  de 
Cerumen  (Sébileau  et  Lemaître),  699. 

—  patellaire.  Abolition  fonctionnelle  (Wohl- 


au  cours  du  développement  fœtal)  (Ma- 
gitot),  426. 

—  rotulien  chez  les  déments  précoces.  Une 
modalité  particulière  (Maillarb),  52. 

Béflexes  (Instinct,  habitude,  automa¬ 
tisme  et  — )  (Lefèvre),  597, 

—  Sur  la  possibilité  do  déterminer  la  hau¬ 
teur  de  la  lésion  dans  des  paraplégies 
d’origine  spinale  par  certaines  perturba¬ 
tions  — )  (Babinski  et  Jarkowlski),  666. 

—  (Un  cas  d’hystérie  avec  exagération 
des  — )  (Babinski),  97. 

—  chez  les  animaux  (nouveaux  réflexes) 
(Floresco),  627. 

—  conditionnels  (Espèce  particulière  de 
— )  (Zeliony).  626. 

—  cutanés  (Abolition  de  certains  —  dans 
la  sclérose  en  plaques)  (Sououes),  248 

—  tendineux  (Dissociation  du  tonus  mus¬ 
culaire  et  des  — )  (Mantegazza),  626 

- (Quelques  nouveaux  faits  d’hystérie 

avec  lorte  exagération  des  — )  (Lévy), 

Régénération  (Dégénération  et  —  de 
1  encéphale)  (Ppeifer),  286. 
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Régénération  des  fibres  nerveuses  du 
système  nerveux  central  (Perreho),  482, 

—  du  nerf  optique  (Rossi),  483. 

—  (Théorie  métamérique  et  —  consécutive 
il  l’ablation  simultanée  du  prolongement 
médullaire  de  plusieurs  ganglions  inter¬ 
vertébraux)  (Abundo),  571. 

Régime  végétarien  (Klfets  du  —  sur  les 
crises  des  épileptiques)  (Rodiet  et  Roux), 

Releveur  de  la  paupière  supérieure  (Con¬ 
traction  monolatérale  du  — )  (Polack), 
580. 

Repos  au  lit  (Sanatoriums  pour  le  traite¬ 
ment  de  l’aliénation  mentale  dans  sa 
phase  active  par  le  —  et  le  plein  air) 
(Ersterbrook),  191. 

Respiratoires  (Troubles  —  dans  un  cas 
de  lésion  du  lobe  frontal)  (Kaufpmann), 

Responsabilité  des  neurasthéniques 
(Prisco),  176. 

Réticences  (Involution  présénile,  llélire 
de  déposesssion  — ,  négativisme,  stéréo- 
typies)  (Sbglas  et  Sïboechlin),  108. 
Rétine  (Dilatations  artério-veineuses  ané¬ 
vrysmales  de  la  —  en  rapport  avec  une 
lésion  tuberculeuse)  (Terson),  428. 

—  (Hérédité  des  gliomes  de  la  — )  (Gouvea), 

698. 

—  (Télangiectasie  de  la  paupière,  de  la 
conjonctive  et  de  la  — )  (Cari.otti), 

699. 

Rétinienne  (Hémorragie  —  œdème  réti¬ 
nien  et  atrophie  optique  par  compression 
du  thorax  et  du  cou)  (Béal),  427. 
Rétinite  (Complications  rares  dans  la 
fièvre  typhoïde.  Encéphalite  hémorra¬ 
gique,  papillo  — )  (Hagelsïam),  213. 

—  syphilitigue  centrale  hérédo-syphilitique 
(GALEzowsKiet  Valu).  581. 

Révulsion  faradique  dans  le  diagnostic 
et  la  rééducation  des  anesthésies  hysté¬ 
riques  (Laüoerrière  et  Louiiier),  765. 
Rétraction  ischémique  (Un  cas  de  mala¬ 
die  do  Volkmann;  — )  (Bauiioiiin  et  SÉ- 
garu),  541. 

Rétrécissement  mitral  pur.  Hémianop¬ 
sie  (Halirré),  425. 

Rhumatisme  (Analogie  de  la  migraine) 
avec  le  — )  (Cohen),  41. 

—  (Sang  dans  la  chorée  et  dans  le  — )  (Ma- 
calister),  695. 

—  (Sérum  du  —  et  de  la  chorée)  (Berlioz), 
725 

—  ankylosant  vertébral.  Spondylose  rhizo- 
mélique  (Ray.monu),  40. 

- (Colonne  vertébrale  de  spondylose 

rhizomélique  —  et  tabes)  (Ouno),  78. 

—  articulaire  (Délire  critique  du  —  aigu 
chez  un  vieillard)  (Roger).  444). 

- aigu  (Hémorragie  méningée  au  cours 

du  — )  (Mouïaro-Marïin  et  Pierre-Weil), 
588. 

—  blennorragique  diagnostiqué  hystérie 
(Barthoi.omew),  227. 

Rhumatismes  (Pathogénie  thyroïdienne 
des  — )  (l)IAMANTBERGEH),  594. 

Rire  et  pleurer  spasmodiques  chez  dos 
hémiplégiques  du  côté  droit  (Vires  et 
Anglaiia),  287. 


Rire  spasmodique  (Un  cas  de  dysarthrie 
avec  cécité  verbale,  hémianopsie,  agra- 
phie,  aphasie  amnésique  et  accès  de 
pleurer  et  de  — .  Ramollissement  céré¬ 
bral)  (Bouchaud),  337-344. 

Rolande  (Interruption  du  sillon  de  — 
chez  les  criminels)  (Balli),  653. 

Rotule  (Fracture  spontanée  de  la  —  chez 
un  tabétique)  (Gauthier),  217. 

Rougeole  (Myélite  aiguë  consécutive  à 
la  — )  (Busteed  et  Sauler),  499. 

—  (Paralysie  du  grand  dentelé  consécutive 
à  une  — )  (Bertrand  et  Chailly),  220. 


Salive  (Centre  sécrétoire  de  la  — )  (Yagita 
et  IIayama),  491. 

Sanatoriums  pour  le  traitement  de 
l'aliénation  mentale  dans  sa  phase  active 
par  le  repos  au  lit  et  le  plein  air  (Ers- 
terbrook),  191. 

Sang  dans  la  chorée  et  dans  le  rhuma¬ 
tisme  (Macalister),  695. 

—  dans  le  goitre  exophtalmique  (Kour- 
low),  170. 

—  (Essai  de  la  toxicité  du  — )  (Tommasi), 
574. 

—  (Inlluence  des  phénomènes  psychiques 
sur  l’organisme  et  sur  la  distribution  du 
-)  (Weber),  596. 

—  (La  suroxygénation  du  —  dans  le» 
formes  mentales  morbides  avec  ralentis¬ 
sement  ou  arrêt  de  l’activité  psychomo¬ 
trice)  (Gatti),  718. 

—  (Propriétés  hémolytiques  et  cytopréci- 
pilantes  du  sérum  des  pellagreux)  (Catti 
et  Gatti),  763. 

—  (Une  réaction  du  —  des  aliénés,  (BoN- 
Piüi.io),  718. 

Sanguines  (Toxicités  —  en  psychiatrie) 
(Marie),  718. 

Saprophytes  (Los  microbes  —  pro¬ 
duisent-ils  des  toxines  ayant  une  action 
élective  sur  le  cerveau  et  sur  le  système 
nerveux?)  (Le  Roy),  572. 

Sarcomatose  du  système  nerveux  cen¬ 
tral  (KrtîLICHEN),  692. 

Satisfaction  (Etats  de  —  dans  la  de- 
mence  et  l’idiotie)  (Mignard),  182. 

Saturnin  (Syndrome  d'hypertension  in¬ 
tracrânienne  avec  stase  papillaire  et 
paralysie  do  la  VP  paire  chez  un  —1 
(Claudb,  Merle  et  Galb^owski),  5S4. 

—  (Syndrome  de  Landry  à  forme  de  mè- 
ningo-myélite  dilfuse  évoluant  chez  un 

malade  paludéen  et  — .  Lymphocytose 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Guérison 
en  quelques  jours)  (DuMOLAnnet  Flottes)* 

345-348,  399. 

Saturnine  (Crise  gastrique  — )  (Bauer  et 
Gy),  165. 

—  (Hystérie  —  suivie  de  polynévrite.  Gué¬ 

rison  de  la  polynévrite,  persistance  des¬ 
troubles  hystériques)  (Sablé).  361.  , 

—  (Paralysie  récurrentielle  d’origine  1 

(Mosny  et  Stehn),  434.  , 

—  (Système  nerveux  dans  un  cas  d’ence- 
phalito  — )  (Mott  et  Stewart),  693. 
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Scarlatineuses  (Méningites  urémiques. 
Méningites  — )  (Hutinel),  79. 

Sciatique  et  inorbus  coxœ  senilis,  traite¬ 
ment  (Petren),  159. 

—  (Traitement  de  la  —  par  tension  s 
glante)  (Hornemann),  191. 

—  (Pers),  191. 

Sclérodermie  (Knappe),  300. 

—  améliorée  par  la  médication  thyroï¬ 
dienne  (Beurmann  et  Laroche),  91. 

—  en  plaques  superficielles,  fait  de  pas¬ 
sage  vers  les  atrophies  cutanées  (Brocq 
et  Fernet),  91. 

Sclérose  atrophique,  idiotie  (Rav 
Cannac),  449. 

—  combinée  subaiguë,  associée  à  l’anémie 
pernicieuse  (Bouche),  639. 

—  en  plaques  (Fox),  638. 

- (Aholition  de  certains  l'éfloxes  c 

nés  dans  la  — )(SouyuEs),  248. 

- à  marclie  rapide  (Wurcelman), 

■ - avec  troubles  do  la  parole  (Koelichkn 

et  Sterling),  750. 

- ayant  débute  par  dos  troubles  n 

tauxJMARiE  et  Benoist),  638. 


l’enfance  (Schlesinger),  480, 

- .étiologie et patbogénie  (François),  28. 

- (Lésions  épendymaires  et  périépen- 

dymaires  dans  la  — )  (Lhermitte  et  Guc- 
cioNE),  327. 

—  —  (Nouveau  ras  de  —  avec  agnosio 
tactile)  (Claude  et  Merle),  538. 

■ - .  Son  existence  chez  plusieurs  mem¬ 

bres  de  la  même  famille.  Deux  cas,  l’un 
chez  le  frère,  l’autre  chez  la  sœur  (Wei- 
senburg),  29. 

~  —  (Syndrome  simulant  la  —  avec  trem¬ 
blement  intentionnel  dans  un  cas  de 
néoplasme  de  la  région  protubi'rantielle) 
(Verger  et  Desoubyroux).  671. 

- - infantile.  (Cannata),  638. 

~~  lalérale  (Affection  des  racines  posté¬ 
rieures  des  nerfs  cervicaux  inférieurs  et 
dorsaux  supérieurs.  Tabes  ou  — )  (Camp¬ 
bell),  749. 

~~  —  amyotrophique  (Holmes),  639. 

" - chez  une  hystérique  (Rimbaud  et 

Anglada),  640. 

—  - d’origine  émotionnelle  (Galetta), 

640. 

- (Réle  étiologique  du  traumatisme 

dans  quelques  maladies  de  la  moelle. 
Myélites  clironiqucs,  — ,  atrophie  mus¬ 
culaire  progressive)  (Ingelrans),  291. 

Scoliose  de  l'adolescence  (Goitre  et  — ) 
(Rarhon  et  Jiano),  223. 

“Copolamine  (Présentation  d’un  parkin- 
sonnion  traité  depuis  5  ans  jiar  la  — ) 
(Roussy),  389. 

Scotome  hélioplégique  (Majewski),  698. 

Sécrétoire  (Centre  —  de  la  salive)  (Vagit 
Havama),  421. 

“Ogmentaire  (Anatomie  — .  Métamérie 
somatique,  nerveuse,  cutanée  et  muscu¬ 
laire)  (Rynberk),  568, 

Hein  (Terminaisons  nerveuses  dans  la 
peau  du  —  en  dehors  du  mamelon)  (Le- 
bébure),  22, 


Selle  lurcique  (Atrophie  osseuse  et  altéra, 
lions  de  la  —  dans  l’acromégalie)  (Fran 
CHiNi),  39,  221. 

Sensation  de  vibration  dans  diverses  ma¬ 
ladies  nerveuses  (Bing),  358. 

Sensations  de  chatouillement  et  do  dé¬ 
mangeaison  (Abrutz),  421. 

Sensibilité  (Travail  intellectuel  et  — ) 
(Grazia.ni),  739, 

—  (Troubles  de  la  —  d’origine  cérébrale  à 
topographie  spinale)  (Goldstein),  630. 

—  (Troubles  de  la  —  pendant  et  après  le 
zona)  (Petren  et  Bergmark),  505. 

—  cutanée  de  l’homme  (Calligaris),  486, 
739, 


—  douloureuse  (Kxploration  clinique  de  la 
—  par  la  pression)  (Ci.érambarlt),  209. 

—  osseuse  (Hgger),  739. 

- (Névrite  arsenicale  de  forme  ataxique 

avec  jierte  de  la  — )  (Byrnes),  161. 

Sensitifs  (Types  et  distribution  dos  trou¬ 
bles—  conditionnés  par  les  lésions  céré¬ 
brales)  (Camp),  631. 

Sensitives  (Fonctions  —  de  la  zone  mo¬ 
trice,  en  particulier  de  la  stéréognosie) 
(Hoppe),  489. 

—  (Inégalité  de  répartition  des  paraplé¬ 
gies  —  dans  les  lésions  transverses  de  la 
moelle)  (André-Thomas),  379. 

Sens  of/'Hcfi/' (Physiologie  du —  et  du  sens 
tactile  des  animaux  marins)  (Baglioni), 
739. 

—  sléréognoslique  et  faisceau  sensitif  (Eg- 
GER),  116. 

Sensoriels  (Troubles  —  dissociés)  (Cun¬ 
ningham),  153. 

Sentiment  dans  ses  rapports  avec  la 
volonté  (Dürr),  597. 

—  agréable,  théorie  (Mignard),  43. 

—  d' automatisme  (Rôle  du  —  dans  la  ge- 
nA''se  de  certains  états  délirants)  (Cotard), 
180. 

Sentiments  (Importance  des  — dans  la 
genèse  du  délire  de  persécution)  (Valle), 


733. 

—  de  valeur,  leur  perte  dans  la  dépression 
mentale  (Janet),  45. 

Septicémie  méningncoccique  sans  ménin¬ 
gite.  Eflicacité  du  sérum  antiméningo¬ 
coccique  (Netter),  81. 

Séquelles  poliomyélitiques  pures  (Ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  avec  — )  (.Sicard  et 
Foix),  733-735  et  767. 

Sériques  (Méningite  cérébro-spinale  épi¬ 
démique.  Accidents  — )  (Saoquepée),  502. 

Séro-diagnostic  dans  le  tabes  et  dans  la 
paralysie  générale)  (Rossi),  184. 

—  de  la  syphilis  (ÜGOLOTTietSTANGHELLINl), 
148. 

—  (Précipitation  de  la  lécithine  dans  le  — 
de  la  syphilis  et  des  alfections  métasy- 
pbilitiques)  (Zalla),  443. 

Sérothérapie  antiméningococcique  (Gri¬ 
sez),  34. 

- (Jehle),  87. 


- chez  68  malades  (Netter),  82. 

- dans  196  cas  de  ménigitc  cérébro- 

spinale  épidémique  (Dopter),  450, 

- (Soixante-sept  cas  de  méningite  céré¬ 
bro-spinale  traités  par  la  —  dont  30  par 


NEUROLOGIQUJS. 


826  TABLE  AM'HABÉTiyUE  DES  MATTÈIIES  ANALYSÉES 


le  sérum  de  Flexner)  (Netter  et  Debré), 
450. 

Sérothérapie  de  la  méiiinyilc  cérébro- 
spinale  (Fiscbbr),  704. 

- (Fle.x-.ner),  706. 

Sérum  du  rhumatisme  et  do  la  chorée 
(Berlioz),  7ïi5. 

—  (Méningite  à  méningocoques.  Début  et 
séquelles  d'ordre  mental.  Injections  in- 
tra-rachidiennes  d'électrargol  et  de  — 
de  Dopter)  (Uooer,  Margarot  et  Mestrb- 
ZAT),  502. 

—  (TManos  traité  sans  succès  par  les 
injections  massives  de —  et  les  injections 
phéniquées)  (Le  Meig.nen  et  Lbouyer), 
163. 

—  aiitidiiihtéri(iue  dans  le  traitement  do  la 
méningite  cérébro-spinale  (Netter),  450. 

- (Méningite  cérébro-spinale  à  ménin¬ 
gocoques  traitée  par  les  injections  intra¬ 
rachidiennes  do  — )  (Lemoine  et  Gaehlin- 
GER),  433. 

—  anliméniiiyilifiue  (Méningite,  — )  (Comdy), 
589. 

—  iinliméninyococeUiue  (Deux  cas  do  mé¬ 
ningite  aiguë  cérébro-spinale,  l'un  traité 
par  ponctions  lombaires,  l'autre  par  le 
-)  (Montag.non),  296. 

- (Développement  de  l'épidémie  de  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale  à  l'aris  et  la  ban¬ 
lieue.  Cas  traité  par  le  — )  (Netter  et 
Debré),  433. 

—  —  (.Méningite  cérébro-spinale  traitée 
par  les  injections  intrarachidiennes  de 
— )  (Descos  et  Vidal).  86. 

—  —  (Méningite  cérébro-spinale,  traite¬ 
ment  par  le  — )  (Gaiuiinbr),  158. 

—  —  (Méningite  cérébro-spinale  et  son 
traitement  par  le  —  de  Fle.xner)  (Giiv- 
sBz),  296. 

—  —  (Méningite  cérébro-spinale  épidé¬ 
mique.  El'licacité  du  — .  Importance  du 
mode  d'emploi  :  injections  répétées  plu¬ 
sieurs  jours  consécutifs)  (Netter  et  De¬ 
bré),  432. 

—  —  (Septicémie  méningococcique  sans 
méningite.  Kfûcacité  du  — )  (Netter), 
81. 

- (Technique  des  injections  de  —  dans 

le  traitement  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique)  (Dopter),  35. 

—  antituberculeux  (l’récipito-diagnostic  de 
MM.  Vincent  et  Bellot  dans  la  méningite 
cérébro-spinale,  essai  de  précipito-diag- 
nostic  dans  la  méningite  tuberculeuse 
au  moyen  d’un  — )  (Vidal),  434. 

—  de  Vopter  (.Méningite  cérébro-spinale  et 
— )  (Ducol'unau),  87. 

- (Méningite  cérébro-spinale  à  ménin¬ 
gocoques;  début  et  séquelles  d'ordre 
mental;  injections  intrarachidiennes 
d’électrargol  et  de  — ;  analyse  chimique 
du  liquide  céphalo-rachidien)  (Roger, 
Margarot  et  Mestrezat),  158. 

—  de  Flexner  (Soixante-sept  cas  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  traités  par  la  séro¬ 
thérapie  antiméningococcique,  dont  50 
par  le  — )  (Netter  et  Debré),  450. 

Sérums  neuraloxüjues  et  altérations  qu’ils 
provoquent  dans  le  système  nerveux 
central  (Rossi),  353. 


Sexuelle  (Inversion  —  féminine)  (Du- 
pouY  et  Delmas),  187. 

Sexuelles  (Impulsions  et  perversions  — ) 
(IVA.NOFP),  723. 

Sexuels  (Influence  du  cerveau  sur  le 
développement  et  sur  la  fonction  des  or¬ 
ganes  —  mâles)  (Geni),  628. 

Shock  chiruryical  (Hypophyse.  Valeur  de 
l’extrait  do  corps  pituitaire  dans  le  —, 
l’atonie  utérine  et  la  parésie  intestinale) 
(Bell),  644. 

—  opératoire  (Traitement  du  —  par  l’ex¬ 
trait  hypophysaire)  (Wray),  643. 

Simulation  de  l’état  léthargique  hysté- 
riniie  à  l’aide  du  véronal  (Ivanopp),  98. 

—  (Vagabondage  et  — )  (Benon  et  Frois- 
sart),  185. 

Simulée  (Amnésie  et  folie  — .  Fpilepsie 
et  somnambulisme  allégués.  Expertise 
médico-légale)  (Régnier,  Monestier  et 
Vernet),  308. 

Sinus  (Relations  du  ganglion  sphènopa- 
latin  (ganglion  de  Meckel)  avec  le  nez  et 
ses  — )  (Sluüer),  66. 

—  latéral  (Blessure  du  crâne  par  un  poin¬ 
çon  de  couteau.  Pénétration  de  ce  corps 
dans  le  — .  Thrombose.  Méningo-encé- 
phalite)  (Lbsgcillon),  743. 

Soamine  (Injections  intraveineuses  de 
— ,  dans  la  méningite  cérébro-spinale) 
(Johnston),  705. 

Soif  (Genèse  des  sensations  de  faim  et  de 
— )  (Vale.ntini),  740. 

Sommeil  (Fonction  du  — ,  pbysiologh 
psychologie,  pathologie)  (Salmon),  7i( 

—  (Forme  cérélirale  de  la  maladie  du  — 
(Martin  et  Darré),  436. 

—  (Traitement  de  la  maladie  du  — )  (Bal 
pour),  163. 

—  palholnyiriue  (Preobraiensky),  228. 

Somnambulisme  (Amnésie  et  folie 

mulée.  Epilepsie  et  —  allégués.  Exper 
lise  médico-légale)  (Régnier,  Monestier 
et  Vernet),  308. 

Somnolence  morbide  (Wbisenburg), 

Soporifiques  (Bachem),  480. 

Sourds-muets.  Démographie  et  pédago¬ 
gie  conqiarée  (Jacoby),  76. 

Spasme  (Hémi —  de  la  lèvre  inférieure 
chez  des  enfants)  (Variot  et  Bolniot), 
596. 

—  bilatéral  des  muscles  du  cou  et  de  la 
ceinture  scapulaire  (Spasme  de  la  parole 
articulée  avec  hémispasmo  facial  et  — ) 
(Rimbaud  et  Anulada),  362. 

—  de  la  parole  articulée  avec  hémispasme 
facial  et  spasme  bilatéral  des  muscles  du 
cou  et  de  la  ceinture  scapulaire  (Rimbaud 
et  Anglada),  362. 

—  facial  (Paralysie  associée  bilatérale  de 
la  VI"  et  de  la  VII"  paires  à  évolution 
successive  ou  serpigineuse.  —  résiduel) 
(Ricaldoni),  265-277. 

—  droit  et  hémiplégie  faciale  gauche)  (Bou- 
iiAUD),  362. 

Spasmes  fonctionnels  (Crampes  fonction¬ 
nelles,  — .  Névroses  coordinatrices  d’oc¬ 
cupation)  (Macé  de  Lépinay),  223. 

—  yrnves  de  l’œsophage.  Spasmes  de  l’eX' 
trémité  supérieure  et  cardiospasmes 
(Guisez),  596. 
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/^Spina  bifula  occalla  (Skveii),  7od. 

- sacré  (Mrgacolon  dans  un  cas  de 

—  avec  anomalie  de  développement  de 
la  moelle)  (Abiiikosopp),  1o4. 

Spinal  (Hémiplégie  d’origine  Ijulbo-médul- 
laire  chez  un  tabétique.  Des  paralysies 
du  —  dans  le  tabes)  (LÉiti  et  Bol’Let), 
561-564. 

—  (Kystes  du  canal  — )  (Br.iss),  1S4. 

—  (Poliomyélite  antérieure  chronique  do 
la  moelle' cervicale.  Atteinte  bilatérale  et 
symétrique  des  noyaux  de  la  XD  paire) 
(Beuiolotti),  217. 

Spinale  (Hémorragie  arachnoïdienne  — 
protopathiquecliez  un  vieillard)  (En  en.ne), 

~  (Méningite  tuberculeuse  —  au  cours  du 
mal  de  Pott)  (Klabeeli)).  336. 

—  (Troubles  de  la  sensibilité,  d’oi  iyino  cé¬ 
rébrale  à  topographie  — )  (Golustei.n), 
ttSO. 

Spinales  (Hémorragies  arachnoïdiennes 
— ^protopathiques).(VAivii.4Nu  et  Ré.my), 


—  (Tumeur  maligne  des  méninges  —  avec 
infection  do  la  moelle  secondaire  à  un 
C'ircinome  du  sein)  (N.^cgiitox-Jones), 

Spondylite  infectieuse  après  la  fièvre 
dengue  (SciiLE.siNiiEa),  48U. 

Spondylose  rhizomèhque,  anatomie  pa¬ 
thologique  (Eluaropp),  40. 

—  (Colonne  vertébrale  de  — .  Khiima- 
tisme  ankylosant  vertébral  et  tabes) 
y  (Oduo),  78. 

— .  Ithumalismc  ankylosant  verti'bral 
(Rav,mom,).  40. 

~  rhumatismale  (Stakelberu),  40. 

®Phygmomanométrie  et  sphygmogra- 
phio  chez  les  déments  précoces  (Übaziam), 
720. 

Stase  papillaire  dans  certains  trauma¬ 
tismes  crâniens  (Coutela),  o80t 

—  —  due  vraisemblablement  à  un  ané¬ 
vrisme  intra-cranien  (Ca.nton.net  et  Vel- 
teb),  428. 

Station  debout  (Dans  la  marche  et  la  —  , 
le  mécanisme  du  mouvement  est-il  réglé 
par  le  cerveau  et  les  voies  pyramidales 
on  par  le  cervelet  et  ses  voies'?)  (Ecuer), 
422. 

Statistiques  (Notes  sur  la  géographie 
médicale  et  les  —  do  mortalité)  (Wil- 
liamson),  638. 

Stéréognosie  (Fonctions  sensitives  do 
la  zone  motrice  et  en  particulier  de  la 
—)  (llorrn),  489. 

Stéréotypies  (Involution  présénile.  Dé¬ 
lire  raisonnant  de  déposses.sion.  Réli- 
oences,  négativisme,  — )  (SÉcLAsetSmoE- 
c.hiîk,\  inc 


CHI.IN),  108. 

“tockes-Adams  (Phases  évolutives  du 
synd"ome  de  —  en  rapjiort  avec  les 
altérations  du  faisceau  do  His)  (VAyinz 
et  Esmein),  745. 

~  (Syndrome  de  —  chez  une  syphililique 
amélioré  par  le  traitement  spécifique) 
(Rénon),  745. 

atomacales  (Observations  concernant 
les  névroses  —  )  (Zilgien),  757. 

“tovaïnanesthésie  (Altérations  pseudo- 


systématisées  de  la  moelle  après  — ) 
(Si’Ielmeyer),  352. 

Stovaïne(Anesthésie  spinale  àla — )  (Don), 

Substance  noire  de  Sœmmcriuij.  Etude 
d’anatomie  comparée  du  pigment  noir 
des  cellules  nerveuses  (Bacbr),  480. 

Suggestion  hypnotique  (Arthropathie 
hystérique.  Guérison  par  la  — )  (Rimbaud 
et  Camus),  303. 

—  —  (Troubles  vasomoteurs  provoqués 
par  la  — )  (Podiai'oi.skv),  98. 

Suicide  (Dégénérescence  mentale  fami¬ 
liale  avec  prédominance  d’impulsions  au 
— .  père  et  mère,  cousins  germains,  mère 
atteinte  d’épilepsie  larvée)  (Rogues  de 
Fursac.  et  'Vallet),  193. 

—  (Obsessions  impulsives  au  —  et  aux 
auto-mutilations)  (Devine),  517. 

—  par  un  coup  de  revolver  dans  l’oreille 
(GlBELLl),  743. 

Sulfate  de  magnésie  (Tétanos  traité  par 
le  chioral  et  les  injections  iiitra-rachi- 
dieimcs  de  — )  (Aubry  et  Lerat),  162. 

Surdité  (Crétinisme  avec  —  simulant 
Tidiolie)  (Salin),  188. 

—  rerbale  (Hémiplégie  cérébrale  gauche 
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(S'iuaiit-Low),  172. 

Thyroïdien  (Possibilité  do  conserveries 
animaux,  après  ablation  complète  de 
l’appareil  — ,  en  ajoutant  des  sols  de 
calcium  ou  de  magnésium  à  leur  nourri¬ 
ture)  (Fiiouin),  93. 

Thyroïdienne  (Ichtyose  et  dystrophie 
— )  (Vincent),  438. 

—  (Instabilité  —  et  sa  forme  paroxystique) 
(Léopold-Lévi  et  de  Rothschild),  169. 

—  (Palhogénie  —  dos  rhumatismes)  (Dia- 
mantbeiigeb),  594. 

—  (Sclérodermie  améliorée  par  la  médica¬ 
tion  — )  (Beurmann  et  Laroche),  91. 

Thyroïdiens  (Dissociations  fonction¬ 
nelles  dans  l’évolution  morbide  des 
états  — )  (Sardou),  169. 

Thyro-ovarienne  (Syndrome  polyglan- 
dulaire  par  hyperactivité  hypophysaire. 
(Gigantisme  avec  tumeur  de  l’hypophyse) 
et  par  insulllsance  — )  (Rbno.n,  Delillb 
et  Monier-Vinard),  593. 

Tic  ancien  (Guérison  rapide  d’un  —  chez 
l’enfant)  (Leenhardt,  Gaujoux  et  Mail¬ 
let),  367. 

—  douloureux  (Guérison  d’un  —  de  la  faro 
datant  de  18  ans  par  des  injections  d’al¬ 
cool  et  l’administration  de  l’iodure  de 
potassium)  (Toubtblot),  706. 

- (Névralgies  des  larmoyants.  —  de  la 

face  guéri  depuis  11  ans)  (Bettremieux), 
496. 

- Technique  et  résultats  do  la  méthode 

de  Schlossor  (Stewart),  436. 

—  —  de  la  face  (Névrectomie  intracrâ¬ 
nienne  des  nerfs  maxillaires  supérieur  et 
inférieur  pour—)  (Potter),  707. 

—  —  vrai  dos  filaments  sensitifs  du  nerl 
facial  (Clark  et  Taylor),  706. 

V.  Névralgie  faciale. 

—  convulsif  (Ross),  226. 

—  d'aboiemenl  fortement  amélioré  par  les 
méthodes  de  Pitres  et  Brissaud  (De- 
oroly),  226. 

Tics  et  chorée  (Patrick),  225. 
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Tics  («  Maladie  des  —  »)  (Bychowski),  7S6. 

—  loi^iques  (Chavigny),  122. 

Tissu  élastique  dans  le  système  nerveux 
central  (Snessaheff),  623. 

Tonus  musculaire  (Dissociation  du  —  et 
des  rèllexcs  tendineux)  (Mantegazza), 
626. 

Topoanesthésie  (Hémiplégie  droite  avec 
apraxie  gauctie,  cécité  verbale,  agraphio 
et  — )  (Claude),  425. 

Torticolis  mental  (Rimiiaud),  367, 

—  —  (Kofczynski  et  Jaroszynski),  756. 

- (d’Aliiiousse),  367. 

Toxicité  (Essai  de  la  —  du  sang)  (Tom- 
MAPi),  574. 

Toxicités  urinaires  et  sanguines  en  psy¬ 
chiatrie  (Marie),  718. 

Toxicomanie  (Vibl),  763. 

Toxine  diphtérique  (Altérations  des  cen¬ 
tres  nerveux  provoquées  par  la  — .  En- 
céplialites  aigues  toxi-infectieuses)  (Ri- 
oiiEïTi),  572. 

Toxine  tétanique  (Argent  colloïdal  élec¬ 
trique.  Action  sur  le  bacille  du  tétanos 
et  sur  la  — )  (Paderi),  572. 

Toxines  (Les  microbes  saprophytes  pro¬ 
duisent-ils  des  —  ayant  une  action  élec¬ 
tive  sur  le  cerveau  et  sur  le  système 
nerveux?)  (Le  Roy),  572. 

Traité  international  de  psijeholoyie  pallio- 
logique  (Marie),  351. 

Transpiration  localisée  de  la  face  à  la 
suite  d’excitations  olfactives  déterminées 
(Wende  et  Busch),  740. 

Traumatique  (Bruit  de  galop  post — ) 
(Londe),  7o. 

—  (Confusion  mentale  — )  (Pasturei 
Qdenouii.lb),  601 . 

—  (Hémiplégie  d’origine  — )  (Marie),  212. 

—  (Insuffisance  mentale  d’origine—)  (Drys- 
dai.e),  230. 

—  (Lésion  transversale  totale  de  la  moelle 
d’origine  — )  ('I’audei),  498. 

—  (Méningocèle  — )  (Früelich),  154. 

—  (Ostéopathie  —  anormale  simulant  la 
maladie  de  Paget)  (Legros  et  Léri),  537. 

—  (  Parai  vsie  larvngée  associée  d’origine  —  ' 
(BlanlÜet),  435, 

—  (l'seudo-niéningocèle  —  bilatérale) 
(Heully),  154. 

—  (Purpura  consécutif  à  un  ébranlen 
du  méscncépliale  chez  un  artério-s 
roux)  (Coli.evili.e),  90. 

—  (Tabes  — )  (Ladame),  291. 

Traumatiques  (Diagnostic  des  lés: 

—  de  la  moelle)  (Sbncert),  430. 

—  (’l'roubles  nerveux  post — )  (Brissaud),  98. 

Traumatisé  (Paralysie  générale  chez  un 

ouvrier—)  (Pactet  et  Bourilhet),  654. 

Traumatisme  (Altérations  du  cerveau 
après  —  crânien)  C^’oshikawa),  286. 

—  (Paramyoclonns  multiplex  voisin  du 
type  de  Friedreich  chez  un.  épileptique, 
suite  de — )  (Sizaret  et  Ravarit),  367. 

—  (Rôle  étiologique  du  —  dans  quelque , 
maladies  de  la  moelle  épinière.  Myélites 
chroniques,  sclérose  latérale  ainyotro- 
trophique.  Atrophie  musculaire  progres¬ 
sive)  (Ingelrans),  291. 

—  (Syndrome  bulbo-protubérantiel  et  céré¬ 
belleux  apparu  ajirès  un  —  léger  chez 


un  sujet  présentant  la  séro-réaction  de 
Wassermann)  (Lévy),  126. 

Traumatisme  crânien.  Onze  trépana¬ 
tions.  Epilepsie  jacksonienne  (Legrain), 
212. 

—  de  l’œil  (Amblyopie  et  paralysie  com¬ 
plète  unilatérales  de  la  HP  ])ai"re,  consé¬ 
cutives  à  un  — )  (OALPiLLATet  Régnault), 
580. 

Traumatismes  dans  l’étiologie  des  ma¬ 
ladies  nerveuses  (Mendel),  350. 

—  crâniens  (Paralysies  alternes  de  la  VI» 
et  de  la  VH»  paires,  suites  de  — )  (Bour¬ 
geois),  580. 

- (Stase  papillaire  dans  certains  — ) 

(Coutela),  580. 

- (Traitement  chirurgical  des  troubles 

psychiques  tardifs  consécutifs  aux  — ) 
(JrsErnoviTCH),  355. 

—  de  la  tète  (Hystérie  traumatique  consé¬ 
cutive  ados  — )  (Burr).  98. 

—  du  rachis  dans  les  accidents  du  travail 

■  (Rei.aro),  153. 

—  oculaires  envisagés  comme  causes  de 
névroses  (Hansell),  227. 

Travail  intellectuel  et  sensibilité  (Gra- 
ziam),739. 

Travaux  de  l’Institut  neurologique  de 
l’Université  de  Vienne  (Yo.siii.mlha,  Biacii, 
Toyofuku.  Lutz  et  Bie.n),  568. 

—  publics  (Ateliers  de  —  et  détenus  mili¬ 
taires  (Boigev),  758. 

Tremblement  chez  un  enfant  (Clo- 
patt),  174. 

—  aiiju  survenant  chez  des  enfants  (Mil- 

—  essentiel  héréditaire  (Cheylard),  368. 

—  intentionnel  (Ssndronie  simulant  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  avec  —  dans  un  cas  de 
néoplasme  de  la  région  protubérantielle) 
(Verger  et  Desoueyroux),  671. 

Tremblements  (Aeustaedter),  174. 

—  (Tromographe  pour  analyser  les  élé¬ 
ments  constitutifs  et  les  différentes  di¬ 
rections  du  mouvement  dans  les  — )  (Lu- 
giato),  486. 

Trépanation  dans  les  tumeurs  cérébrales 
avec  stase  papillaire  ou  névrite  optique 
(Oaban.nes),  576. 

—  (Kératite  neuro-paralytique  guérie  par 
la  —  dans  un  cas  de  tumeur  cérébrale) 
(Roliion-Duvigneaiti),  525. 

—  (Ostéomyélite  du  pariétal  droit.  Epilep¬ 
sie  jaclisunionnc.  Largo— )(.Monnier),  742, 

—  décompressive  (Syndrome  d’hypertension 
cérébrale  très  amélioré  par  là  — )  (Schef- 
FER  et  Martel),  388. 

Tréponème  pale  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  (Stanziale),  184. 

Triceps  sural  (Paralysie  du  — ,  impossi¬ 
bilité  de  soulever  le  corps  sur  la  pointe 
du  pied)  (Rimbaud),  361. 

Trichomanie  et  trichophobie  (Sabou- 
nAUii),723. 

Trigonocéphalie,  oxycéphalie  et  pla- 
giocéphalie  chez  un  amoral  (Masini  et  de 
Alrertis),  187. 

Trijumeau  (Anatomie  de  la  racine  céré¬ 
brale  du—)  (Hulles),  480. 

—  (Paralysie  syphilitique  du  nerf—)  (Spil- 
LER  et  (JAMP),  707. 
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Trijumeau,  paralysies  (Ingelrans),  361. 

—  gauche  (Herpès  zoster  oplilalniique  de  la 
première  divisioii'du  — )  (Oliver),  707. 

Trophique  (Névrose  — )  (Sklouowski), 
506. 

Trophiques  (Troubles  —  chez  les  hysté¬ 
riques)  (CHAVinNY),  510 

—  (Troubles  —  des  extrémités)  (Stehli.ng), 
300. 

—  (Troubles  vasomoteurs  et  —  de  l'hysté¬ 
rie)  (Gordon),  648. 

Trophœdème  de  l’extrémité  inférieure 
gauche  (Weber),  38. 

—  (Maladie  de  Recklinghausen  et  —  chez 
une  vieille  démente  vésaniquej  (Leroy), 
710. 

—  (Variété  de  —  acquis  chez  une  femme 
ovariotornisée  goitreuse  et  aliénée)  (Ra- 
MADiER  et  Marchand),  301. 

—  (Nové-Jossehand  et  Ladbent),  39. 

—  congénital,  avec  maladie  du  cœur,  chez 
la  mère  et  la  (ille  (Poyntonj,  734. 

Tubercules  quadrijumeaux  (Néoplasie 
des  —  et  du  thalamus  droit)  (Bcry  et 
Beevor),  215. 

Tuberculeuse  (Susceptibilité  des  aliénés 
à  l’égard  de  l’infection—)  (Shaw),  191. 

Tuberculome  inlra-médullaire  enlevé  au 
niveau  du  V'  segment  thoracique  de  la 
moelle  (Krauss  et  .Mac  Guire),  700. 

Tuberculose  dans  les  asiles  du  comté 
de  Londres  (Mott),  229. 

—  (Rapports  de  l'érythème  noueux  avec 
la  —  et  la  méningite  tuberculeuse)  (So- 
REL),  1.56. 

—  du  nez  se  terminant  par  une  méningite 
tuberculeuse  (Huby),  156. 

—  inhUranle  (Vomissements  incoercibles 
de  la  grossesse  dépendant  d’une  —  du 
lobe  cérébelleux.  Accouchement  provo¬ 
qué.  Craniectomie  décompressivo.  Mort 
par  méningite  tuberculeuse)  (Dufodr  et 

Tumeur  cérébrale  à  évolution  clinique 
(Rudolf).  215. 

- à  évolution  rapide  (Flatau),  288. 

- (Anévrisme  de  l’artère  cérébrale  anté¬ 
rieure  gauche  simulant  une — .  Rui)ture 
de  l’anévrisme)  (Booth),  578. 

—  —  ayant  présenté  une  évolution  très 
particulière  (Rudolf  et  Mackenzie), 
741. 

- avec  symptômes  peu  communs  (Dale), 

575. 

- (Epilepsie  jaclisonienne.  Gliome  de  la 

1"  circonvolution  frontale  droite.  Examen 
histologique  de  la—}  (Ménétrier  etMAL- 
let),  576. 

- (Gliome  issu  des  ganglions  de  la  base 

ayant  produit  des  symptômes  attri¬ 
buables  à  une  néoplasie  de  la  région 
frontale)  (Üillbr),  579. 

—  —  (Kératite  neuro-paralytique  guérie 
par  la  trépanation  dans  un  cas  do  — ) 
(Rochon-Duvigneaud),  525. 

—  —  (Malades  guéris  après  opération 
d’une  -1  (Krônlein),  356. 

- (Opération  pour  —  avec  phénomène 

circulatoire  non  encore  signalé)  (Zenner 
et  Kramer),  576. 

- latente  (Marie  et  Benoist),  575. 


_J^umeur  de  la  moelle  (Symptômes  récein- 

’  ment  décrits  dans  le  cas  de  — )  (Bailey), 
700. 

—  des  méninges  (Courmont,  Savy  et  Lacas- 
SAGNE),  155. 

—  du  corps  calleux  (Catola),  355. 

—  du  sillon  bulbo-cérébelleux  (Jakubowicz), 
495. 

—  du  veulricule  moyen  du  cerveau  (Ber¬ 
nheim  et  Harter),  213. 

—  maligne  des  méninges  spinales  avec  infec¬ 
tion  de  la  moelle  secondaire  à  un  carci¬ 
nome  du  sein  (Naughton-Jones),  155. 

Tumeurs  cérébrales  (Spiller),  '740. 

- (Inversions  des  champs  visuels  pour 

les  couleurs  comme  symptôme  précoce 
des  — )  (Cushing  et  Bordley),  574. 

—  (Physiologie  pathologique  des  — ) 
(Cushing),  288. 

—  — ,  symptomatologie  et  localisation 
(Spiller),  742. 

- (Symptômes  vasomoteurs  dans  les 

— )  (Mager),  480. 

- (Trépanation  dans  les  —  avec  stase 

papillaire  ou  névrite  optique)  (Carannes), 
576. 

—  de  la  base  de  l’encéphale  (Rummo),  741. 

—  de  l'hypophyse. 

V.  Hypophyse. 

—  de  la  méninge  médullaite  (Evolution  de 
la  guérison  à  la  suite  du  traitement  opé¬ 
ratoire  des  — )  (Oppenheim),  359. 

—  de  la  moelle  et  voisines  de  la  moelle 
(Bailey),  700. 

—  des  ncr/s  (Pauchet),  708. 

—  épithéliales  primitives  de  l’encéphale  dé¬ 
veloppées  aux  dépens  de  l’épendyme  qui 
recouvre  les  plexus  choroïdes  (Boudet  et 
Clunet),  321. 

—  intracrâniennes  (Névrite  optique  dans 
ses  relations  avec  les  — )  (Paton),  216. 

- ,  physiologie  pathologique  (Cushing), 

214. 

- (Quarante  cas  de  néoplasies,  compre¬ 
nant  18  — )  (Stewart),  577. 

—  médullaires  (Zylberlast),  699. 

—  sous-corticales  (Deux  cas  d’extirpation 
de  —  diagnostiquées  et  localisées  par  la 
clinique)  (Jumentié  et  de  Martel),  529. 

Typhoïde  (Complications  rares  dans  la 
lièvre  — .  Encéphalite  hémorragique  pa- 
pillo-rélinite)  (Hagelstam),  213. 

—  (Epidémie  de  fièvre  —  à  la  section  des 
enfants  idiots)  (Barker),  591. 

—  (Fièvre  —  et  aliénation  mentale)  (Bar- 
ker),  590. 

—  (Syndrome  confusionnel  avec  négati¬ 
visme  secondaire.  Lésions  méningo-cor- 
ticales.  Modifications  des  symptômes 
sous  l’influence  d’une  fièvre  — )  (Claude 
et  Lévi-Valbnsi),  4s. 

Typhus  exanthématique  (Délire  initial  du 
— )  (Valu),  656. 


U 


Ulcérations  trophiques  chez  un  dément 
jirécoee  catatonique  (Nouet  et  Trepsat), 
600. 
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Urée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et 
urémie  nerveuse  (Mollaiid  et  Froment), 
703. 

Urémie  ou  méningite  (Garrod),  158. 

—  conOTtlsire  et  comateuse.  Liquide  céphalo¬ 
rachidien  puriforme  (Cacssadb  et  Vii.- 
lette),  o03. 

—  nerveuse  (Urée  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  — )  (Mollard  et  Froment), 
703. 

Urémiques  (Méningites  — .  Méningites 
scarlatineuses)  (Hdtinel),  79. 

Urinaires  (Psychopathies  — )  (Mario.s), 

—^(Toxicités  —  en  psychiatrie)  (Marie), 

Urine  (Rétenlion  d’—  au  cours  d’une  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  cérébro-spinale) 
(Gaujou.'c,  Mestrezat  et  ürunel),  501. 
Urinémie  (Lésions  des  fibres  nerveuses 
dans  r —  étudiées  par  la  coloration  po.si- 
tive  de  Uonaggio  pour  les  dégénérations) 
(SCARPINI),  570. 

Urines  (Pouvoir  réducteur  des  —  chez 
les  aliénés)  (Baccelli),  718. 

Utérines  (Crises  —  dans  le  tabes)  (Cou- 
zen),  337. 

V 

Vagabondage  et  simulation  (Benon  et 
Proissard),  185. 

~~  (Fugue  et  — ;  définition  et  étude  cli¬ 
nique)  (Benon  et  Froissard),  184. 
Vagotomie  (Altérations  du  myocarde  à 
la  suite  de  la  — )  (Camis),  689. 

(Survivance  a  la  double  —  et  régénéra¬ 
tion  du  nerf  vague)  (Camis),  689. 

"ague  (Action  du  —  dans  le  cours  de 
l’asphyxie)  (Galante),  24 
^  (lill'els  de  l’excitation  faradique  du  — 
sur  le  cœur  en  dégénérescence  grais¬ 
seuse)  (Cristinia),  690. 

"  (Inlluence  de  l’excitation  du  —  sur  la 
synergie  des  ventricules  du  cœur)  (Plet- 
nepf),  24, 

''agues  pulmonaires  (Effets  do  la  stiniu- 
lation  artificielle  des  — )  (Baglioni),  689. 
''arices  (Hémi-hyperesthésie  neuro-mus- 
eulaire  chez  les'variqueux  et  pathogénie 
des—)  (Molle),  167. 

''ariqueux  (Epilepsie  en  foyer  d’origine 
Irautnatique  due  a  un  état  —  des  veines 
cérébrales)  (Gordon),  742. 
''aao-constricteur  (Rapport  des  cen¬ 
tres  —  et  vaso-dilatatateur  avec  le  nerf 
bépresseur)  (Tchanoussepf),  24. 
''asomoteurs  (Des  troubles  —  et  tro- 
phiques  de  l’hystérie)  (Gordon),  648. 

"  (Hémianesthésie,  troubles  —  et  troubles 
cardiaques  dans  l’hystérie)  (Terrien), 
648. 

(Troubles  —  provoqués  par  la  sugges¬ 
tion  hypnotique)  (Podiai  olsky),  98. 
''aines  cérébrales  (Epilepsie  en  foyer 
•1  origine  traumatique  due  à  un  état 
.^variqueux  des  — )  (Gordon),  742. 
Matricule  (Gliome  épondy  maire  du 
-)(V0LSCH),  354. 

moyen  (Tumeur  du  —  du  cerveau)  (Ber- 
t'HEiM  et  Harter),  213. 


y(yermineuse  (Méningisme  et  péritonisme 
simultanés  d’origine  — )  (Deleon),  297. 

Véronal  (Simulation  de  l’état  léthargique 
hystérique  à  l’aide  du  — )  (Ivanoff),  98. 

Vertébrale  (Fractures  de  la  colonne  — ) 
(Robertson),  701. 

—  (Ostéopathie  —  dans  le  tabes)  (Haenel), 
357 

Vertèbre  cervicale  (Luxation  d’une  — . 
Opération,  guérison)  (Hill),  701. 

Vertige  (Sur  le  -)  (Siciliano),  572. 

Vertiges  (Epilejisie  sénile,  —  et  syn¬ 
copes  apparaissant  pour  la  première  fois 
dans  la  vieillesse,  avec  un  cas  d'hyper- 
myotrophie  cardio-artérielle)  (Savill), 

—  épileptiques  (Pouls  lent  permanent,  — 
et  troubles  mentaux)  (Vigoüroux),  213. 

Vésanie  (Formes  délirantes  associées. 
Coexistence  de  l’épilepsie  avec  une  — . 
Action  convergente  de  la  double  héré¬ 
dité)  (Briand  et  Brissot),  308. 

Vésicaux  ('l’roubles  —  des  jeunes  gens) 
(Frankl-Hochwari),  480. 

—  (Troubles  —  dans  les  maladies  de  la 
moelle)  (Segre),  583. 

Vieillesse  (Epilepsie  sénile,  vertiges  et 
syncopes  apparaissant  pour  la  première 
fois  dans  la  — ,  avec  un  cas  d’hypermyo- 
truphie  cardio-artérielle)  (Savill),  714. 

Vestibulaire  (Nystagmus  —  et  ses  rela¬ 
tions  avec  l’appareil  des  perceptions 
acoustiques)  (Byrnes),  497. 
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